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(Aus dem physikochemischen Laboratorium der medizinischen Klinik der Universi¬ 
tät Kiel [Prof. Schittenhelm].) 

Di« physikochemischen Gesetzmäßigkeiten des Harnsäure- 
kolloids und der übersättigten Harnsäurelösungen. 

Von 

Prof. H. Schade. 

Mit 9 Textabbildungen. 

In einer früheren Arbeit habe ich in Gemeinschaft mit E. Boden 
den Nachweis geliefert, 1 ) daß beim Ausfallen der Harnsäure aus über¬ 
sättigter Lösung als Zwischenstufe ein kolloides Stadium experimentell 
faßbar zur Ausbildung kommt. Durch Auffindung geeigneter Bedin¬ 
gungen ließ sich diese intermediäre Kolloidbildung derart steigern, daß 
die übersättigten Lösungen als Ganzes zu steifen Gallerten erstarrten. 
Diese Gallerten wurden nach verschiedenen Richtungen hin näher unter¬ 
sucht. In einer weiteren Mitteilung auf dem Kongreß für innere Medizin 
1914 habe ich sodann, wieder nach Versuchen in Gemeinschaft mit 
E. B od e n, über einige erste praktische Anwendungen berichtet, 2 ) welche 
sich auf Grund der Kenntnis des intermediären Harnsäurekolloids für 
die Fragen der Hamsäurelöslichkeit im Organismus ergaben. Durch 
den Krieg ist unsere Arbeit auf lange unterbrochen worden. Der 
heutige Stand der Dinge ist der, daß die Ansichten in der Literatur 
über die Frage der kolloiden Harnsäure geteilt sind. Die eine Gruppe 
der Autoren, wie H. Bechhold 3 ), Umber 4 ), v. Minkowski 6 ), 
Brugsch 6 ) u. a., haben die Bedeutung der kolloiden Harnsäure für 
die Fragen des Gichtproblems anerkannt und durch die Art ihrer Be¬ 
urteilung in ein scharfes Licht gerückt. ,,Es ist vorläufig noch gar nicht 
abzusehen, welche Bedeutung diese Tatsachen für die Pathologie der 
Gicht gewinnen können. Jedenfalls aber sind sie von größter Tragweite, 
und sie stellen alles in Frage, was bisher über die Bedingungen für die 
- * • v. 

1 ) Zeitschr. f. physiol. Chemie 83, 347. 1914. 

2 ) H. Schade, In Verhandl. XXXI. Kongresses f. innere Medizin 1914, S. 578. 

3 ) H. Bec hhold und F. Ziegler, Zeitschr. f. Biochem. 64, 479. 1914. 

4 ) Umber, Ernährung und Stoffwechselkrankheiten. II. Aufl. 1915. S. 343. 

5 ) v. Minkowski, Med. Klinik 1913, Xr. 20. 

8 ) Th. Brugsch, In Kraus-Brugsch, Spezielle Pathologien. Therapie innerer 
Krankheiten. 1913. Bd. I. S. 194. 

Z. f. klln. Medizin. Bd. 9S. 1 
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11. Sehnde: Die physikochemischen (.fesctzmälliL r kcitcn 


Lösung, den Transport und die Abscheidung der Harnsäureverbindungeil 
im Organismus behauptet ist“ (v. Minkowski, 1. c.). Eine andere 
Gruppe von Autoren hat dagegen eine ablehnende und zum Teil stark 
polemische 1 ) Stellung eingenommen. Gegnerische Ausführungen sind 
mir namentlich vonL. Lichtwitz 2 ), E. Gudzent 3 ) und R. Köhler 4 ) 
bekannt geworden. Bei solcher Sachlage ist es im Sinne einer möglich¬ 
sten Förderung der Frage geboten, zunächst rein physikochemisch die 
systematische Untersuchung der kolloiden Harnsäure weiterzuführen 
und dabei speziell auch denjenigen Richtungen nachzugehen, aus denen 
die gegnerischen Autoren die Gründe der Ablehnung herl^iten. 

Zur Auffindung der Gesetzmäßigkeiten des intermediären Ham- 
säurekolloids ist es eine notwendige Voraussetzung, die physikochemi¬ 
schen Eigenschaften dieser Kolloidform möglichst genau festzulegen. 
Für diese Untersuchung gibt die Reindarstellung des Harnsäurekolloids 
in Form der gelatineähnlich konsistenten Gallerte den besten Weg. 
Eine solche U-Gallerte 5 ) entsteht ganz allgemein immer dann, wenn 
eine hochkonzentrierte Lösung der Harnsäure resp. des Urats bei an¬ 
nähernd neutraler Reaktion hinreichend schnell zur Ausfällung gebracht 
wird. Sind diese Bedingungen gut gewählt, so sieht man die Gesamt¬ 
masse der U-Lösung sich in toto — bei völligem Freibleiben von 
kristallinischen Abscheidungen — zu einer schönen homogenen Gallerte 
umbilden von einer Konsistenz, daß sie sich leicht aus dem Gefäß her¬ 
ausnehmen und zu Blöcken oder Scheiben zerschneiden läßt. Wie in 
der ersten Mitteilung gezeigt wurde, ist die Erfüllung der hierzu gün¬ 
stigen Bedingungen in einfacher Art experimentell zu erreichen. Die Ein¬ 
haltung der annähernd neutralen Reaktion macht keine Schwierigkeit. Die 
Erzielung einer genügend schnellen Abscheidung wird am besten da¬ 
durch bewerkstelligt, daß man die heiß hergestellte Lösung in dünn¬ 
wandige, ziemlich enge (etwa 5 mm Durchmesser als Lichtung) Reagens¬ 
gläschen umfüllt und diese in Eiswasser von 0° hineinstellt; Reagens¬ 
gläser der üblichen Größe sind schlechter geeignet, Die erforderliche 
hohe U-Konzentration läßt sich sowohl für das relativ gut lösliche 
Li-Urat, als auch für die schlechter löslichen Urate des Na-, K- und 
NH 4 bei Verwendung von kristallinischer Harnsäure als Bodenkörper 
durch die vom Verfasser angegebene Methode der langsamen Neutrali- 


*) Vgl. die Ausführungen von R. Köhler in den Ergebnissen der inneren 
Medizin und Kinderheilkunde 17, 473. 1919. 

2 ) Zeitsehr. f. physiol. Chemie 84, 416. 

3 ) Ebendort 89, 253. 

4 ) Ergebnisse der inneren Medizin und Kinderheilkunde 17, 473. 1919. Eben¬ 
dort weitere Literatur. 

5 ) Vgl. Zeitsehr. f. physiol. Chemie 83, 349ff., siehe ebendort Taf. 3. Beachte 
hierzu auch weiter unten die Anm. 2 S. 3. 
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sierung in der Wärme leicht gewinnen. Die Herstellung geschieht prak¬ 
tisch am besten in der folgenden Weise 1 ): 

Vorschrift zur leichten und sicheren Herstellung von 
Na-, K-, NH 4 - und Li-Gal 1 erten. 

Man nehme etwa 1,0 g Harnsäure als Bodenkörper in ca. 20 ccm siedenden 
Wassers, setze diesem als Indikator zur frühzeitigen Erkennung einer etwa auf¬ 
tretenden stärkeren alkalischen Reaktion einen Tropfen einer Phenolphthalein¬ 
lösung zu und gebe dann bei fortdauerndem Erwärmen unter ständigem Umschütteln 
langsam, fast tropfenweise, so viel einer 1 / 10 normalen Alkalilösung (NaOH, KOH, 
NH a oder LiOH) hinein, daß stets nur die Harnsäure neutralisiert, nie aber eine 
stärker alkalische Lösung bewirkt wird. Bei solchem Verfahren gehen, beschleu¬ 
nigt durch die Wärme, stets mehr Anteile der Harnsäure in Lösung, bis schließlich 
eine völlig klare Lösung des Ganzen bei neutraler oder leicht saurer Reaktion er¬ 
reicht ist. Für 1,0 g Harnsäure werden dabei etwa 62 ccm der 1 / 10 normalen 
Alkalilösung benötigt. Füllt man von der so erhaltenen Lösung kleine Mengen in 
dünnwandige enge Reagensgläschen und setzt diese in Eiswasser, so tritt nach 
wenigen Minuten die gleichmäßige Erstarrung zur kolloiden Gallerte in die Erschei¬ 
nung. — Für einen ersten Versuch sei KOH als Alkali am meisten empfohlen. 

Der Phenolphthaleinzusatz dient lediglich zur bequemen Kontrolle 
der Reaktion; die Gallertbildung geht ohne ihn in genau der gleichen 
Art vor sich. Es.ist sehr leicht, auf dem angegebenen Wege lproz. Lösun¬ 
gen der genannten Urate herzustellen; sie liefern bereits sehr gute zu¬ 
sammenhängende Gallerten. Aber hiermit ist die Grenze der Über¬ 
sättigungsmöglichkeit nicht gegeben. Je vorsichtiger beim Neutrali¬ 
sieren in der Wärme das Auftreten einer — auch nur vorübergehenden — 
alkalischen Reaktion vermieden wird, um so weiter läßt sich die Übersätti¬ 
gung treiben: so wurden z. B. ohne besondere Schwierigkeit 1 / 10 normale 
Lösungen, d. h. 1,90% Na-Urat und 2,06% K-Urat 2 ) erhalten, beim 
Li-Urat reichen die Zahlen weit höher (etwa 5% und darüber). Eine 
scharfe Grenze der Übersättigung ist nirgends zu finden, die End werte 
sind schwankend je nach Geschicklichkeit und Sorgfalt bei jedem Einzel¬ 
versuch. Erwähnt sei nur, daß bei Verwendung des Piperazins als Alkali 
nach obiger Vorschrift bequem lOproz. Lösungen an Harnsäure zu 
erzielen sind, auch das Piperazinurat gibt dann bei schneller Ab¬ 
kühlung schöne Gallerten. 

') Ebendort S. 352. 

2 ) Mit der Bezeichnung „Urat“ wird an dieser Stelle wie auch sonst in dieser 
Mitteilung nicht beabsichtigt, irgend etwas Bestimmtes über die Konstitution im 
chemischen Sinne auszusagen. Na-Urat, K-Urat soll hier nichts weiter besagen, als 
daß Na resp. K und Harnsäure bei annähernd neutraler Reaktion zusammen in 
der Lösung oder in der Gallerte vorhanden sind. Wo es erwünscht ist, den Vor¬ 
behalt der näheren Zustandsform ausdrücklich hervorzuheben, wird statt Na- 
Urat kurz Na-U geschrieben. In denselben voraussetzungslosen Sinne wiid auch 
stets von einem U-Kolloid gesprochen werden. — Über die chemische Formart 
der U in der Lösung findet man Näheres S. 47 ff. 

1 * 
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H. Schade: Die physikochemischen GesetzmäLhykciten 


I. Eigenschaften der U-Gallerte. 

Das Gesamtverhalten der Gallerte ist bei den Na-, K-, NH 4 und Li- 
Uraten ein prinzipiell gleiches. Medizinisch ist das Na-Urat am wichtig¬ 
sten. An diesem, sowie am K-Urat, welches wegen der noch gleichmäßi¬ 
geren und vor allem etwas stabileren Kolloidbildung speziell für quan¬ 
titative Messungen Vorzüge bietet, sind die folgenden Untersuchungen 
durchgeführt. Etwa lproz. Gallerten haben sich, in mancher Weise am 
geeignetsten erwiesen. 

Das Aussehen der Gallerten ist, wofern man nur die best gelungenen, 
ganz frischen Gallerten (besser beim K-Urat als beim Na-Urat) zum 
Muster nimmt, völlig klar, durchsichtig wie Wasser. Krystalle sind in 
solcher Gallerte mit keiner Methode auffindbar, weder im mikroskopi¬ 
schen Dunkelfeld noch mit dem Ultramikroskop. Gerade mit Rücksicht 
auf gelegentlich gemachte Ein wände sei dieses völlige Freisein von 
Krystallen nachdrücklich betont. 

Der Kolloidcharakter dieser Gallertmassen gibt sich deutlich bei seit¬ 
licher Beleuchtung mit einem intensiven Lichtstrahl (Weule-Bogen- 
lampe) in dem Auftreten des Tyndallphänomens kund. Dieser 
Tyndallkegel nimmt sehr an Intensität zu, wenn die Gallerte beim 
,,Altem“ aus dem anfangs glasklaren Zustand in ein gelatineähnlich 
trübes Aussehen übergeht; auch dann ist die Gallerte in gleicher.Weise 
frei von Krystallen. Die Konsistenz der Gallerten steigt mit der Kon¬ 
zentration: lproz. Na- und K-Urat-Gallerten zeigen die Beschaffenheit 
weicher Gelatinegallerten; die höher konzentrierten Gallerten (so z. B. 
vom Li-Urat leicht 5proz. erhältlich) können — wieder bei nachgewiese¬ 
nem Freisein von Krystallen — Härtegrade erreichen, welche diejenige 
des gekochten Eiereiweißes übertreffen. Die Struktur der U-Gallerten 
zeigt sehr interessante Besonderheiten. Bei den Gallerten der obigen Art 
mit ihrer sehr schnellen Entstehung liegt die Größe der Einzelpartikel¬ 
ehen jenseits der Grenze der Erkennbarkeit ; diese U-Gallerten sind — 
ähnlich wie Kieselsäure- oder Gelatinegallerten — typisch kolloid. Durch 
Herabminderung der Übersättigungskonzentration und durch Verlang¬ 
samung der Abkühlung aber läßt sich die Korngröße der die Gallerte 
aufbauenden Einzelpartikelchen innerhalb sehr weiter Grenzen sozu¬ 
sagen schrittweise ändern. Wird die Abscheidung der Gallerte aus 
der Lösung in bestimmtem Maße 1 ) verlangsamt, so erhält man anstatt 
der homogen-glasig aussehenden Gallerte eine solche, bei der gerade eben 
mit stärkster Vergrößerung, ähnlich einer feinsten Bestäubung, eine 
Punktierung der Masse kenntlich wird. Bei weiterer Verlangsamung 
des Abscheidungsprozesses wird die Körnung zunehmend deutlicher; 
dabei tritt bald ein Zustand ein, bei dem mikroskopisch der Aufbau 

*) Vgl. Zeitsehr. f. phvsiol. Chemie 83, 361. 
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der Gallerte aus Einzeltröpfchen klar sichtbar wird. Aber hiermit ist 
der Grenzwert der Tropfeiigröße der Gallerte noch nicht entfernt er¬ 
reicht: Wird die Abscheidung noch mehr verlangsamt 1 ), so entsteht eine 
Gallerte, die sich aus Einzeltröpfchen zusammensetzt, deren Durch¬ 
messer ein Vielfaches, bis zum 40fachen, des Durchmessers der roten 
Blutkörperchen beträgt. Mit einer sehr einfachen Versuchsanordnung 
läßt sich solcher Wechsel der Tropfengröße der U-Gallerte in über¬ 
raschend schöner Weise zeigen. Man bringe 1 g Harnsäure, der 
im Erlenmeyerkolben 20 ccm Wasser zugesetzt sind, unter leichtem 
Kochen mit allmählichem Eintropfen von 1 / 10 norm. Natronlauge lang¬ 
sam zur völligen Lösung, so daß (am Farbloswerden von Phenolphtha¬ 
lein kenntlich) zum Schluß eine annähernd neutrale Reaktion resul¬ 
tiert; gibt man von dieser noch heißen U-Übersättigung mit einem 
Glasstab (derart, daß man den einmal eingetauchten Glasstab, ohne ihn 
nieder neu einzutauchen, mehrmals schnell hintereinander auf einem 
Objektträger abtupft) Tropfen verschiedener Größe auf ein Glas, so wird 
durch die Größendifferenz der so gesetzten Tropfen gerade eine der¬ 
artige Abstufung der Ausfällungsgeschwdndigkeiten erreicht, daß man 
bei Zimmertemperatur nebeneinander sowohl ultramikroskopisch fein- 
tropfige Gallerten als auch Gallerten von einer Teilchengröße bis zu 
etwa ofachem Durchmesser der roten Blutkörperchen erhält. Um die 
Übergänge im Einzelnen noch besser zu verfolgen, ist ein leichtes 
Vorkühlen resp. Vorw'ärmen der Objektträger sehr nützlich. Bei solcher 
Versuchsart hat man die Größe der Tröpfchen der U-Gallerte völlig 
in der Hand, man kann sie wunschgemäß variieren. Der Versuch ist 
zu Demonstrationszwecken sehr zu empfehlen. Dabei sind, wie auch 
sonst in den U-Gallerten, wofern die Ausfällung einzeitig und ohne 
äußere Störung verläuft, die Einzel tropf chen einer Gallerte stets unter 
sich ganz auffallend gleich; bei geeigneter Auswahl der Tröpfchengröße 
kann das in dieser Weise zu erhaltene mikroskopische Bild der U- 
Tröpfchen der Form nach auf den ersten Blick fast einem Blutausstrich - 
präparat ähneln. Der Tropfencharakter der U-Gallerte und damit die 
Zugehörigkeit der erstentstehenden feintropfigen Form, des U-Kol- 
Joids, zu den Emulsionskolloiden ist hierdurch völlig gesichert. Die 
genannten Erscheinungen feind derart deutlich, daß die U-Gallerte 
geradezu eines der besten Beispiele zur Demonstration der Übergänge 
vom Emulsionskolloid zur grobtropfigen Entmischung darstellt. Zu¬ 
gleich aber ermöglicht diese Kontinuierlichkeit der Übergänge ein erfolg¬ 
reiches Studium der Strukturfragen bei Gallerten: Die Strukturbesonder¬ 
heiten des Kolloids lassen «ich hier gewissermaßen in ein dem Mikroskop 
zugängliches Größengebiet verlegen. Man sieht in klarster Weise den 


*) Vgl. auch Zeitschr. f. physiol. Chemie H3, Abb. 2 auf Tafel 3. 
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II. Schade: Dir physikochemischen (iosetzinälhgkeiten 
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Aufbau der Gallerte aus Kugeln, in den Zwischenräumen ist freie Lösung 
vorhanden. An dünnen Gallerthäutchen, die oftmals beim Abkühlen 
von U-Übersättigungen auf deren Oberfläche entstehen, läßt sich 
weiter die Umbildung der homogen erscheinenden Massen zur Netz- 
struktur verfolgen: in der anfänglich völlig gleichartigen Masse treten 
nach einiger Zeit Lücken auf, wie Maschen in einem Gew'ebe; die stehen - 
gebliebenen Teile sind dabei massiver geworden, sie erscheinen bei durch¬ 
fallendem Licht dunkler und gelegentlich kann man in ihnen auch ein 
Anwachsen der ,,Pünktchen“ zu deutlichen Einzelkügelchen beob¬ 
achten. Wiederholt ließ sich konstatieren, daß die Hauptzüge der Netz¬ 
struktur sich bevorzugt in solchen Linien ausbilden, in denen eine größere 
Zugwirkung bestand 1 ). Offenbar entstehen die Lücken, indem die Sub¬ 
stanz von dort durch Diffusion verschwindet, um sich anderen Stellen, 
sicher solchen geringerer Löslichkeit, anzuhäufen. Mit gutem Recht darf 
man annehmen, daß es sich hier um Beobachtungen handelt, die auch 
für Gallerten von kolloider Korngröße, so z. B. auch für die Eiweiß¬ 
gallerten, Bedeutung haben. 

Wichtig sind ferner die Veränderungen, welche sich beim Altern 
der U - Gallerte, d. h. lediglich bedingt durch den Einfluß der Zeit, 
einstellen. Sie sind beim U-Kolloid im Vergleich zu den sonst in der 
Medizin bekannten, wesentlich stabileren Kolloiden in ganz außergewöhn¬ 
lich hohem Maße vorhanden. Schon die schnelle Änderung des Aus¬ 
sehens verrät den Prozeß des Alterns. In etwa x / 2 Stunde pflegt die 
U-Gallerte, die bei guter Herstellung anfangs völlig glasklar ist, gela¬ 
tineartig durchscheinend zu w r erden, bald trübt sie sich weiter, indem 
sie, einem Fibrinkuchen ähnlich, einen deutlich grau durchscheinenden 
Farbton annimmt, und schließlich geht sie in eine weiße, gekochtem 
Eiweiß vergleichbare Masse über. Gleichzeitig mit dieser Änderung des 
Aussehens erfolgt auch eine Schrumpfung des Volumens: hat man 
die Gallerte in einem schmalen Reagensgläschen in einer Höhe von 
etwa 5 cm aus der Lösung entstehen lassen, so wird meist schon in der 
ersten halben Stunde oberhalb des schrumpfenden Kolloids eine 1—2 mm 
hohe Zone frei werdenden Lösungsw r assers kenntlich. Die abnehmende 
Höhe der Gallerte läßt das weitere Schrumpfen gut verfolgen 2 ). Beim 
Trocknen der Gallerte an der Luft erreicht die Schrumpfung ihre höch¬ 
sten Grade (schließlich Verringerung des Volumens bis zu etwa 1 / 50 der 
Anfangsmasse); doch kommt hierbei wegen des Hinzutretens von Kry- 
stallisationsprozessen die Gallertstruktur der Masse mehr oder minder 
bald zum Verschwenden. Eine krystallinische L T mbildung der 

*) Auch bei anderen Kolloiden ist die bevorzugte Ausbildung der Fasern in der 
Richtung des größeren Zugs zu finden; siehe H. Schade, Physikalische Chemie der 
inneren Medizin 1920. 8. 405. Verlag Th. Steinkopf-Dresden. 

2 ) Vergl. hierzu Fig. 1 der Tafel 3 in Zeitsehr. f. phy.siol. Chemie 83. 
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Gallerte findet langsam, aber regelmäßig auch dann statt, wenn die Gal¬ 
lerte innerhalb ihres ursprünglichen Lösungswassers dem Einfluß des 
Alterns überlassen bleibt. Dabei geben die großtropfigen Gallerten, 
deren Einzelkugeln mikroskopisch gut zu beobachten sind, in schön¬ 
ster Weise die Möglichkeit, den allmählichen Übergang der Gallerte 
zur krystallinischen Struktur zu verfolgen: in den ursprünglich klaren 
und homogen flüssigen Kugeln sieht man nach einiger Zeit des Alterns 
— nie aber während der oben beschriebenen klaren oder durchscheinen¬ 
den Beschaffenheit der Gallerte als Ganzen — eine myelinähnliche Trü¬ 
bung von auffallendem Glanz und später oft auch die Ausbildung von 
radiärstrahlig gestellten Krystallen zustande kommen. Diese Um¬ 
bildung geht weiter, bis schließlich aus den anfangs flüssigen Kugel¬ 
gebilden die bekannten festen Sphärolithe entstehen. 

Der Gesamtprozeß des Werdens und Vergehens der kugeligen Einzel¬ 
tröpfchen zeigt in deutlichster Weise, daß die U-Gallerte eine Form 
der Hamsäureabscheidung darstellt, welche eine labile Zwischenstufe 
zwischen dem Zustand der echten Lösung und dem Zustand der krystal¬ 
linischen Abscheidung bildet. Die U-Gallerte von kolloider Tröpfen- 
größe ist ihrer Struktur nach den gewöhnlicherf Gallerten der Emul¬ 
sionskolloide, wie z. B. der Eiweiße, durchaus ähnlich. Durch die relativ 
große Geschwindigkeit des Alterns, speziell der Weiterbildung zur 
krystallinischen Formart sowie zuzweit durch die Fähigkeit, bei lang¬ 
samer Genese durch fortgesetzte Konfluenz zu einer im mikroskopischen 
Sinne großtropfigen Gallerte heranzuwachsen, ist aber diese Inter¬ 
mediärform der U-Abscheidung gegenüber den bisher gekannten Kol¬ 
loiden des Organismus in sehr markanter Weise ausgezeichnet. 

Weitere wichtige Besonderheiten haben sich aus der Untersuchung 
der Temperatur- und Ioneneinflüsse auf diese Gallerten ergeben. 

Vergleichende Beobachtungen an U-Gallerten über den Tempera¬ 
tureinfluß zeigen, daß Kälte die Haltbarkeit sehr begünstigt. Die 
Schrumpfung der Gallerte findet mit zunehmender Temperatur schneller 
statt, und gleichzeitig geht auch in den Einzel tropf chen der Gallerte, 
wie sich am Undeutlichwerden resp. Verschwinden des in den Tröpf¬ 
chen anfänglich sehr klar vorhandenen Polarisationskreuzes (im Polari¬ 
sationsmikroskop) verfolgen läßt 1 ), ein Prozeß der krystallinischen 
Weiterbildung vor sich. Eine Versuchsserie an einer Gallerte mit mikro¬ 
skopisch gut kontrollierbaren Einzeltröpfchen sei hier mitgeteilt: 

Je 2 ccm einer 1 / 20 norm. Na-U (nach obiger Vorschrift hergestellt) 
werden in kleine dünnwandige Röhrchen gefüllt und V 4 Stunde in Eis- 
wasser gekühlt, so daß überall eine steife Gallerte entsteht. Sodann werden 
die Röhrchen in verschiedene Temperaturen gebracht. Die Gesamthöhe 


*) Vgl. hierzu unten S 14. 
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der Flüssigkeit in jedem Röhrchen betrug 32 mm. Die Zahlen der 
Tabelle geben (in Prozenten) an, ein wie großer Teil dieser Höhe jeweils 
von der schrumpfenden U-Gallerte eingenommen wurde. 


bei 60° 

bei 87° 

bei 20° 

j bei 0° 


100 

! 100 

1 100 

1 100 

sofort 

83 

92 

| 05 

; ioo 

nach 

2 Stunden 

64 


| 94 

98 | 

nach 

24 Stunden 

44 | 77 j 88 l 9 j 

Polarisationskreuz noch überall sehr deutlich in den 
Tröpfchen; keine U-Krystalle in der freien Lösung. 

nach 

' 

72 Stunden 

41 

72 

86 

94 

nach 106 Stunden 

In ca. Z / A aller 
Tröpfchen ist 
Polarisations¬ 
kreuz undeut¬ 
lich geworden. 

Polarisation - 
kreuz beginnt 
in ca. 1 / 3 der 
Tröpfchen un¬ 
deutlich zu 
werden. 

Polarisatioriskreuz unver¬ 
ändert deutlich. 




In der freien Lösung sind nirgends U-Krystalle aufgetreten, j 

Der beschleunigende Einfluß der Wärme auf die Schrumpfung der 
Gallerte und auf die krystallinische Umbildung der Tröpfchen, wie sie 
sich im Verschwinden des Polarisationskreuzes kundgibt, tritt hier klar 
hervor. 

Sehr deutlich ist der spezifisch verschiedene Einfluß der 
Kationen NH 4 , Na, K und Li. Wenn auch von den Uraten aller dieser 
Kationen nach der obigen Vorschrift ohne Mühe kolloide Gallerten er¬ 
halten werden, so zeigt sich doch bei Benutzung weniger günstiger Be¬ 
dingungen (z. B. geringerer Übersättigungskonzentration, mäßigerer Ab¬ 
kühlung), daß deutliche Unterschiede im Grad der Neigung zur Kolloid¬ 
bildung vorhanden sind. Am ehesten bleibt beim NH 4 -Urat die gallertige 
Umbildung der Gesamtlösung aus; Na-Urat ist der Gallertentstehung 
deutlich günstiger, noch mehr das K-Urat und weitaus am meisten das 
Li-Urat. Die Beständigkeit der einmal gebildeten Gallerte scheint an 
die gleiche Reihe gebunden. Zur Erklärung dieser Unterschiede sind 
neben den Ioneneinflüssen auf das Kolloid sicher auch die Unterschiede 
der echten Löslichkeit dieser Stoffe von Bedeutung. 

Von größter Wichtigkeit ist der Einfluß der H-OH-Ionen. 
Bei einer ganz schwach sauren Reaktion der Lösung, welche etwa einer 
Wasserstoff zahl von 10 6 entspricht, lassen sich am leichtesten gleich¬ 
mäßig schöne Gallerten gewinnen. Bei stärkerer Entfernung der Lösung 
von diesem Reaktionspunkt geht die Güte und Beständigkeit der auf- 
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tretenden Gallerten sehr schnell zurück. Nach der Seite des Sauren ist 
bei der hier besprochenen Versuchsanordnung durch die Acidität der 
Harnsäure selbst (Dissociationskonstante = 1,5-IO' 6 ) schon rein 
praktisch eine gute Grenze gegeben. Nach der Seite des Alkalischen 
aber besteht bei unserer Versuchsanordnung (ständiger Zusatz von 
Lauge) die Gefahr, aus der für die Kolloidbildung günstigen Zone heraus- 
zukommen. Wählt man extrem hohe U-Konzentrationen, so ist etwa 
noch bis zu [H] = 10 9 , d. h. eben jenseits des Phenolphthaleinumschlags 
gute Kolloidbildung zu erhalten. Bei den in unseren Versuchen hier 
benutzten Übersättigungsgraden aber ist es nützlich, um schöne und 
länger haltbare Gallerten zu gewinnen, mit der Reaktion der Lösung 
nicht wesentlich über [H] = 10" 7 bis 10 8 hinauszugehen. Mit diesen 
Werten ist die Reaktion der U-Übersättigung vor der Kolloidausfällung 
genannt. Dieser Hinweis ist nötig. Denn wie ich in Messungen mit E. 
Boden und P. Neukirch gezeigt habe, 1 ) findet während des Prozesses 
der Kolloidausfällung ein nicht unerhebliches Steigen des Alkaleszenz- 
grades statt. Werden die genannten Grenzen überschritten, so geht der 
reine Kolloidcharakter der Ausfällung meist 2 ) schnell verloren und 
statt dessen setzt eine ,,amorph-feste“, d. h. mikrokrystallinische Ab¬ 
scheidungsart ein. 

Von hohem Interesse ist ferner die Löslichkeit der U in der 
Formart der Gallerte. Hier ist ein fundamentaler Unterschied im 
Verhalten des Kolloids zu demjenigen der krystallinischen Abscheidung 
gegeben. Während eine krystallinische Ausfällung, sobald sie einmal er¬ 
folgt ist, beim Fortbestehen des Übersättigungszustandes niemals wieder 
in Lösung geht, vermag sich die U-Gallerte, solange sie ,,frisch“ ist, 
schon bei geringem Erwärmen, obwohl dabei die Lösung (auf das kristal¬ 
linische Urat bezogen) stark übersättigt bleibt, wieder restlos zu lösen: 
die Gallerte geht wieder völlig in klare Lösung über und tritt dabei 
sogar, wie hi^r aus der weiteren Untersuchung (s. z. B. S. 28) vorweg¬ 
nehmend mitgeteilt sei, mehr oder minder vollständig in einen Zustand 
echter Lösung mit normaler Dissoziation zu Jonen zurück. Diese Wie¬ 
derlösung der Gallerte ist leicht demonstrierbar: Man bereite nach 
obiger Vorschrift in der Wärme z. B. eine 1 proz. Na-U- oder K-U- 
Übersättigung und lasse in ihr durch schnelle Abkühlung in Eiswasser 
eine Gallerte entstehen; sobald die Gallerte sich gebildet hat, wird die 
Masse wieder auf etwa 50° erwärmt. Man sieht dann eine vollständige 
Wiederverflüssigung der Gesamtmasse eintreten, derart, daß kein Unter¬ 
schied gegenüber einer echten Lösung erkennbar bleibt. Unter gün¬ 
stigen Bedingungen, namentlich, wenn eine Gallerte mit schönglasigerii 
Aussehen zur Ausbildung kommt, läßt sich der Vorgang der Gallert- 

x ) Zeitöchr. f. physiol. Chemie 8€, 242. 1913. 

2 ) Näheres siehe unten S. 54 ff. 
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ausfällung und Wiederlösung an einer und derselben Flüssigkeit mehr¬ 
mals wiederholen. Im scharfen Gegensatz zum Verhalten der krystal- 
linischen Ausfüllungen ist somit dem Prozeß der gallertigen U-Aus¬ 
fällung innerhalb des Übersättigungsbereiches für das krystallinische 
Urat eine sehr erhebliche Reversibilität eigen. Dies bedeutet, daß die 
Löslichkeit der „frischen“ U-Gallerte und besonders des frischen U- 
Kolloids größer ist als diejenige der krystallinischen Formart. Es war 
wichtig, die Grenzwerte solcher „Löslichkeit“ festzulegen. Dies ist für 
die Temperatur von 37° in der Weise von uns geschehen, daß wir U- 
Übersättigungen in Serien von abgestufter Konzentration kurzdauernd 
bis zur Entstehung einer ersten, aber völlig deutlichen Gallertbildung 
in Eiswasser kühlten und dann beim Zurückbringen in eine Temperatur 
von 37° die Grenze der Wiederlöslichkeit aufsuchten. Einer dieser 
Versuche sei hier als Beispiel mitgeteilt: 

1 g Harnsäure wird mit 1 / 10 n-NaOH auf genau 100 ccm nach obiger Vorschrift 
zur Lösung gebracht. Die Reaktion dieser Lösung war für Lackmuspapier leicht 
bläulich, für Neutralrot rot. Die [H]_i8° wurde mit der Gaskettenmessung 1 ) zu 
0,13—10 ~ 6 bestimmt. Von dieser U-Übersättigung wurden entsprechend ab¬ 
gestufte Verdünnungen bereitet und je 5 ccm (völlig klar) in kleine dünnwandige 
Röhrchen gefüllt. Die Einzelröhrchen wurden nur so lange in Eiswasser getaucht, 
bis deutliche Ausfällung auftrat; hernach wurde einmal umgeschwenkt und dann 
die in dieser Flüssigkeit bei 37 ° auftretende Klärung beobachtet. 
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klar | 

1 Stunde nach Zurückbringen 
in 37° 

-++ +++ 

+ + 
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klar | 

2 Stunden nach Zurückbrin¬ 
gen in 37° 

4 f f" 

;+ + + 

H—1—h H—!—i - 

4-4-4- 

'r ++ 

klar 

144 Stunden nach Zurück- 
bringen in 37° 


*) Da beim Einlegen des KCl-Dochtes in die U-Übersättigung sehr bald 
Kolloidausflockung einsetzt und diese (vgl. Schade und Boden, Zeitschr. f. 
physiol. Chemie 86, 242, 1913) mit einem deutlich merklichen Anstieg des Alkales- 
cenzgrades verbunden ist, so empfiehlt es sich, zunächst ohne Dochtberührung die 
Einstellung der Wasserstoffelektrode zur U-Übersättigung abzuwarten und etwa 
erst nach Stunde für den Augenblick der Messung den Kontakt mit dem Docht 
herzustellen. 
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Bei der zweiten Konzentration (4,5 Lösung -f- 0,5 aqu.) tritt hier 
schon eine sehr erhebliche Wiederklärung auf; bei der Konzentration 
(4,0 Lösung -{-1,0 aqu.) aber kehrt die Lösung voll in den ursprüng¬ 
lichen Zustand des absoluten Klarseins zurück. Erst später kommt dann 
jene Ausfällung zu Wege, wie sie dem Übersättigungszustand dieser Lö¬ 
sungen bei 37° entspricht. In dieser Weise wurden für NaU und KU die 
Grenzwerte der Kolloidlöslichkeit bei optimaler H-Jonenkonzentration 
(ea. 10“ 6 , siehe vorstehenden Versuch) festgestellt; sie sind in der fol¬ 
genden Tabelle unter Beifügung der Grenzwerte der echten Löslichkeit 
mitgeteilt: 


Bei 87° 

Löslichkeitsgrenze der 
frischen Kolloidform 

Grenze der echt en Löslichkeit 
für die kristallinische Form 2 ) 

NaU 

0,91 

: 100 

0,19 

: 100 

KU 

1,2 

: 100 

0,248 : 

: 100 


Die Rückkehr des Kolloids resp. der Gallerte in den ursprünglichen 
Zustand klarer Lösung ist nicht an das Vorhandensein einer Tem- 
jKTaturveränderung gebunden. Auch bei konstant gehaltener Tempera¬ 
tur ist der Auf löse Vorgang der Gallerte beim Hereinbringen derselben 
in eine nicht gesättigte Lösung resp. in reines Wasser stets leicht durch 
die chemische Analyse oder durch die Leitfähigkeitsmessung (siehe unten) 
zu konstatieren. Elin bereits alter, auch von uns bestätigt gefundener 
Versuch von v. Schilling 3 ) ist für diesen Vorgang der Auflösung sehr 
kennzeichnend: Bringt man ein Stück einer steifen Gallerte von LiU 
in einen für Kolloide undurchlässigen Dialysierschlauch und läßt reines 
fließendes Wasser umspülen, so geht allmählich die ganze Masse des 
Kolloids in gelöster Form in die Außenflüssigkeit über. Scheinbar ist 
hier, wie auch v. Schilling meinte, das Kolloid dialysabel; in Wirk¬ 
lichkeit aber dialisieren, wie der Nachweis der reversiblen Umbildung 
des U-Kolloids zu Ionen (näheres s. S. 28) lehrt, nur die echt gelösten 
Anteile (Ionen resp. Moleküle), mit denen das Kolloid sich ständig erneut 
zur umspülenden Lösung ins Gleichgewicht setzt. 

Es war von großer Wichtigkeit, den Einfluß des Alterns auf 
die Löslichkeit des Kolloids näher zu untersuchen. Schon ein sehr 
einfacher Versuch kann über das auffallend starke Wirken solchen Ein¬ 
flusses orientieren. Eine U-Gallerte (etwa 1 % K-Urat), welche, frisch 

') Die Kontrolle mit der Leitfühigkeitsmessung (siche S. 29) hat die völlige 
Rückkehr des Kolloids in den ursprünglichen Lösungszustand bestätigt. 

*) Nach der Tabelle von R.Köhler, Ergcbnisscd. inneren Medizin und Kinder¬ 
heilkunde 17, 524. 1919. 

3 ) Liebigs Ann. d. C'lieni. 122, 245. (1892). 
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ausgefällt, bei sofortigem Wiedererwärmen völlig in Lösung geht, zeigt 
nach kurzer Zeit, oft schon nach l / 2 Stunde Aufbewahrung bei 0°, bei 
Wiederholung des Versuchs eine ausgesprochene Abnahme der 
Löslichkeit, indem sodann ein Teil der Substanz als nicht mehr lös¬ 
licher Restkörper verbleibt. Stellt man derartige Versuche (Gallert¬ 
bildung durch Abkühlen, Wiederauflösung durch Erwärmen, erneute 
Gallertbildung durch Abkühlen usw.) in regelmäßiger Wiederholung 
mit halbstündlichen oder größeren Intervallen an einer und derselben 
Lösung an, oder untersucht man einfacherer Weise verschiedene Por¬ 
tionen gleichzeitig hergestellten Kolloids nacheinander zu verschiedenen 
Zeiten auf ihre Wiederlöslichkeit, so läßt sich sehr anschaulich an der 
zunehmenden Menge des Restkörpers die Abnahme der Löslichkeit der 
alternden Gallerte verfolgen. Besonders in den ersten Stunden des 
Gallertbestehens sind die so zu erhaltenden Unterschiede der Löslich¬ 
keit sehr eklatant. Bei größerem Alter der Gallerten werden die Unter¬ 
schiede geringer oder verschwinden auch ganz für diese Art des Nach¬ 
weises, immer aber bleibt der große Unterschied gegenüber der Anfangs¬ 
löslichkeit bestehen. Diese Erscheinung gilt für die Gallerten aller 
Urate. Diese Versuche sind durch Leitfähigkeitsmessungen kontrolliert, 
welche an der Gallerte selbst angestellt wurden. Folgende Überlegung 
war maßgebend: Da die mikroskopische Untersuchung (s. o.) das Fort¬ 
bestehen von noch freier Lösungsflüssigkeit innerhalb der Zwischen¬ 
räume der Gallerte nachweist, so war zu erwarten, daß die Kolloidmasse 
der Gallerte zunächst mit dieser ihrer Zwischenflüssigkeit in Lösungs¬ 
gleichgewicht tritt, daß daher auch an dieser, durch die Leitfähigkeit 
meßbar, der Einfluß des Alterns des kolloiden Anteils zur Geltung kom¬ 
men würde. An den kolloiden Gallerten ( 1 / 10 -K-Urat) sind daher bei 
0° laufend Leitfähigkeitsmessungen ausgeführt. Ihr Ergebnis zeigt 
die folgende Tabelle und Kurve: 

Diese Kurve mit dem markanten Knick bei a und mit der dann 
folgenden steilen Senkung wird durchaus konstant erhalten; sie ist leicht 
reproduzierbar. Der erste, weniger schräge Anteil der Kurve entspricht 
zeitlich jenem Stadium, in dem (ca. 1 / 2 Stunde lang) die kolloide Gallerte 
bei völligem Klarbleiben ihres Aussehens, nachwirkend von der Ab¬ 
kühlung, sich noch langsam weiter verfestigt. Offensichtlich findet 
noch fortgesetzt eine Aveitere Bildung von Kolloid aus der Lösung heraus 
statt, wobei begreiflicherweise die Leitfähigkeit mit diesem Konzen¬ 
trationsabstieg schritthaltend absinkt 1 ). Bei dem Kurvenknick a be¬ 
ginnt aber etwas Neues. Mit fast plötzlicher Wendung der Kur\ r e tritt 
eine ungleich schnellere Leitfähigkeitsabnahme ein, welche mit ihrem 

*) Auch bringt — in gleichem Sinne wirksam — die zunehmende Menge c|es 
Kolloids selber ein Ansteigen des elektrischen Widerstands mit sich; doch ist 
dieses Moment gegenüber dem oben genannten nur relativ gering anzusetzen. 
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/10 

Gallerte 

12 h 
12 h 
12 h 
12 h 
12 h 
12 h 
12 h 
12 h 
• l h 
1*» 
l h 
l h 
l h 
l h 

2 h 


n-K-U-Lösung, neutral, durch Eismesser schnell zur schönen glasigen 
abgekühlt. Leitfähigkeitsmessung an dieser Gallerte bei 0°. 

00' — * = 0,00264 \ 


05' — l 


= 0,00255 


15' - / = 0,00247 
25' — / = 0,00242 
35' — /. = 0,00238 
40' — k = 0,00228 
45' — / = 0,00212 
52' — * = 0,00199 
00' — l = 0,00181 
10' — / = 0,00161 
20' — / = 0,00142 
30' — k = 0,00134 
40' — * = 0,00128 
50' — l = 0,00124 
00' — /. = 0,00121 


Stadium der schönglasigen 
der Gallerte. 


Beschaffenheit 


Leichte Trübung der Gallerte. 

Deutliche Trübung in der Gallerte. 

Aufhören der letzten Durchscheinigkeit der Gallerte. 


8 h 00' — /• = 0,00099 
Nach 22Std. — / = 0,00083 

NB.: Die Leitfähigkeit der Elektroden (hier sind senkrecht stehende Elek¬ 
trodenplatten benutzt) war durch den Versuch nicht geändert, wie der Vergleich 
einer Leitfähigkeitsmessung vor und nach dem Versuch an einer Vio n-KCl-Lösung 
bewies. 

steilen Gang ungefähr 
(‘ine Stunde anhält, um A- 

sodann in ein Stadium 
erheblich geringergra- 
diger, gleichwohl noch 
fortgesetzter Abnahme 0,00200 

überzugehen. Worauf 
beruht nun diese zweite 
Periode der Verringe¬ 
rung der Leitfähigkeit? 

Auch hier geben sicht¬ 
bare Veränderungen der 0,00100 

Gallerte Aufschluß. 

. . Abb. 1. Kurve der Leitfihigkeitsabnahme beim Altem 

Denn Ul voller zeit- der U-Gal!erte. 

licher Übereinstimmung 

tritt in der Gallerte (siehe die Bemerkungen in der Tabelle) eine aus¬ 
gesprochene Trübung ein, welche in schnellem Fortschreiten bald einer 
völlig undurchsichtigen milchigen Beschaffenheit Platz macht. Irgend-, 
wo in der Gallerte müssen sonach während der Zeit des starken Leit¬ 
fähigkeitsabfalls Flächen vermehrter Lichtbrechung in der Bildung be¬ 
griffen sein. Wo diese liegen, war an der Gallerte von kolloider Tropfen- 
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große selbst nicht zu entscheiden, hat sich aber durch die mikroskopische 
Untersuchung großtropfiger Gallerten in sicherer Weise feststellen lassen. 
Das Dispersionsmittel, d. h. das die Gallertkügelchen umspülende Lö¬ 
sungswasser, bleibt völlig klar, speziell auch frei von etwa auftretenden 
Krystallen. Die Ursache der Trübung ist in einer Lichtbrechungs¬ 
änderung der Gallertkügelchen selbst gelegen. Anfangs sind die Tropfen 
vollkommen klar, nur leicht gelblich wie öl, außerordentlich scharf - 
randig begrenzt und, wie sich bei künstlichen Deformierungen zeigt, 
von rein flüssigem Inhalt. Bei Untersuchung mit gekreuzten Nikols 
tritt in jedem Einzelkügelchen mit großer Schärfe ein Polarisationskreuz 
hervor, als Beweis, daß in den Kügelchen schon bei flüssigem Zustand 
eine Regelmäßigkeit der Moleküllagerung vorhanden ist 1 ). Nach einiger 
Zeit nimmt die Durchsichtigkeit der Kügelchen ab, ein eigenartiger 
myelinähnlicher Glanz tritt auf, dabei bleibt die Masse noch flüssig, 
beim Zerdrücken der Tröpfchen sind stets nur runde Umgrenzungen 
der Masse sichtbar. Die Umwandlung der Tröpfchen ist aber hiermit 
nicht beendet. Nach Art einer Schmelze beim Abkühlen wird die Tröpf¬ 
chenmasse langsam starrer und starrer, bis schließlich beim Zerdrücken 
Deformierungen scharf winklig begrenzter Art entstehen 2 ): aus den rein 
flüssigen Tröpfchen sind Kugeln einer festen Masse geworden. Schon 
während des Prozesses dieser Umbildung verliert das Polarisationskreuz 
langsam an Schärfe, an den festen Kugeln ist es nicht mehr erhältlich. 
Die gleichen Änderungen des Verhaltens, wie sie hier in den großen Tröpf¬ 
chen beschrieben sind, lassen sich unverändert bis herab zu den klein¬ 
sten, dem Mikroskop noch zugängigen Tröpfchen verfolgen. Da kein 
Grund vorliegt, gerade an der Grenze der mikroskopischen Sichtbar¬ 
keit der Teilchen eine sprunghafte Änderung dieses Verhaltens anzu¬ 
nehmen, so wird der Prozeß jener allmählichen Umbildung auch für 
die Teilchen der kolloiden Gallerte noch Gültigkeit haben. Wenn nun 
während dieses Umwandlungsprozesses der Innenmasse der Tröpfchen 
die Leitfähigkeit der Gallerte stark absinkt, so besagt dies in Überein¬ 
stimmung mit unserem früheren Ergebnis der Löslichkeitsabnahme bei 
der alternden Gallerte, daß das U-Kolloid resp. allgemeiner die U- 
Gallerte, solange die disperse Phase den flüssigen Zustand beibehält, 
mit einer erheblich größeren Menge von Ionen in der umspülenden Lö¬ 
sung im Gleichgewicht steht, als dann, wenn die Substanz der dispersen 
Phase in den Zustand der Erstarrung übergeht. Fälle überlegener 
Löslichkeit der flüssigen Formart gegenüber der festen sind 
zahlreich bekannt und wiederholt physikochemisch untersucht. Dabei 

*) Vgl. das Verhalten der Lipoide. 

2 ) Oftmals sieht man als erste Krystallbildung speichenartig gestellte Krystall- 
strahlen auftreten, von denen sieh der flüssig gebliebene Anteil des Kugelinhalts 
durch Beiseiteschieben abdrängen läßt. 
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hat sich herausgestellt, daß ein ganz allgemeines Gesetz zugrunde liegt 1 ): 
Immer, wenn eine Substanz nicht nur im festen Zustand, sondern da¬ 
neben bei gleicher Temperatur auch noch als „unterkühlte Schmelze“ 
im flüssigen Zustand vorhanden ist, zeigt sich die unbeständige flüssige 
Formart leichter löslich als die für die gegebenen Verhältnisse beständigere 
feste Formart. Auch die vorstehenden Löslichkeitsunterschiede an der 
U-Gallerte fallen als ein Sonderfall unter dieses Gesetz und finden in 
ihm ihre Erklärung 2 ). Aber hiermit sind die Ursachen von Löslich - 
keitsänderungen der U-Gallerten noch nicht erschöpft. Denn auch ein 
Unterschied der „Korngröße“ der Einzelkugeln ist auf die Lös¬ 
lichkeit von merklichem Einfluß. Das allgemeine Gesetz besagt: Je 
kleiner die Teilchen, um so größer die Löslichkeit 3 ). Zum Nachweis 
solcher Löslichkeitsunterschiede hat W. Ostwald 3 ) eine sehr schöne 
mikroskopische Methode angegeben. Wenn gleichzeitig verschieden 
große Teilchen einer und derselben Substanz als Bodenkörper zur Lösung 
gebracht werden, wird stets wegen des Löslichkeitsunterschieds dieser 
Bodenkörper der Fall eintreten, daß die Lösung für die schwerer lös¬ 
lichen Körnchen bereits gesättigt ist, wenn die leichter löslichen Körn¬ 
chen sich noch weiter zu lösen vermögen; die Folge ist, daß notwendig 
ein Zustand resultiert, bei dem in derselben Flüssigkeit nebeneinander 
an den einen Körnchen ein Lösen, an den anderen Körnchen (wegen 
der für diese geltenden Übersättigung) ein Ausfallen des Gelösten vor 
sich geht: Die leichter löslichen, d. h. gemäß obigem Gesetz die kleineren 
Körnchen werden daher als Bodenkörper verschwinden, indem gleich¬ 
zeitig die schwerer löslichen, d. h. die größeren Körnchen, durch Neu¬ 
anlagerung wachsen; dieser Vorgang wird oft zuerst in der Weise kennt¬ 
lich, daß rings um die größeren Körnchen ein von kleineren Körn¬ 
chen freier Bezirk, eine „Hofbildung“, entsteht; Diese Untersuchungs- 
art ist auf die Flüssigkeitströpfchen der U-Gallerte übertragbar ge¬ 
wesen. Indem man Einzeltropfen einer etwa 0,5proz. Na-Urat- 
lösung obiger Herstellung noch warm auf Deckgläschen (vgl. S. 5) 
hinauf bringt, gelingt es unschwer, in den Randpartien dieser Flüssigkeit 
inmitten einer feineren Abscheidung auch vereinzelt größere Tröpfchen 
der sich entmischenden U zu erhalten. Werden diese Präparate längere 
Zeit, eventuell bis zu Tagen, in der „feuchten Kammer“ eines hohl¬ 
geschliffenen Objektträgers gehalten, so läßt sich an ihnen in der schön¬ 
sten Weise die „Aufzehrung“ der kleinsten Kügelchen durch die grö- 


*) Vgl. z. B. V. Rothmund, Löslichkeit und Löslichkeitsbeeinflussung aus 
G. Bredigs Handbuch der angewandten physikalischen Chemie 7, 105 usw. 

*) Als Analogen zu diesen Befunden der Harnsäure vergleiche namentlich das 
Beispiel der Salicylsäurelösung. Rothmund, 1. c. 

3 ) W. Oatwald, Grundlinien der anorganischen Chemie. II. Auf!. 1904. 
S. 268 ff. 
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ßeren am Auftreten sehr deutlicher, meist scharf begrenzter Hof- 
bildung konstatieren. Auch für die U-Gallerte gilt somit die Gesetz¬ 
mäßigkeit der höheren Löslichkeit der kleineren Einzel¬ 
teilchen. Da die Größe der Tröpfchen der U-Gallerte abhängig von 
der Zeit an wächst, so ist auch in diesem Umstand ein Faktor gegeben, 
welcher für die Frage der Löslichkeit Berücksichtigung bedarf, wenn 
er auch zumeist an Bedeutung gegenüber der Löslichkeitsabnahme 
beim Übergang der kolloiden Phase zum festen Aggregatzustand zurück- 
stehen wird 1 ). Bei der krystallinischen Weiterbildung des Kolloids resp. 
der gröber tropfigen Gallerte ist es schließlich noch wichtig, auf die 
außerordentlich lange Dauer dieses Intermediärstadiums zu ver¬ 
weisen. Das Altem der Tröpfchen einer Gallerte findet trotz anfänglich 
ziemlich schnellen Ganges (siehe die Kurve S. 13) erst nach vielen Monaten 
(vielleicht noch später) seinen Abschluß; nur äußerst langsam kommen 
bei der allmählichen krystallinischen Umbildung die letzten Reste des 
Kolloidcharakters (nach außen am deutlichsten kenntlich in dem steten 
Weiterschrumpfen der Gesamtmasse) zum Verschwinden. Die lange 
Dauer des physikalischen Umwandlungsprozesses ist praktisch wichtig: 
erst, wenn der Prozeß völlig abgeschlossen ist, hat die ,,Löslichkeit“ 
ihre Einstellung bei dem „normalen“ Wert gefunden. Diese physikali¬ 
schen, nicht chemisch-bedingten Änderungen der Löslichkeit sind es, 
die das Problem der Harnsäurelöslichkeit weitgehend beherrschen. 
Handelt es sich doch bei dieser durch Änderung des physikalischen 
Verhaltens hervorgerufenen Löslichkeitsabnahme um sehr erhebliche 
Beträge, z. B. beim Na-Urat (s. S. 11) um ein Absinken von 0,91 : 100 
beim ganz frischen Kolloid bis zu 0,13 : 100 für die krystallinische 
Endform. Auf einem kleinen Teil der Strecke ist diese Löslichkeits¬ 
abnahme in ihren Zahlenwerten bereits von Gudzent 2 ) sicher gemessen, 
allerdings in der Laktam-Laktim-Hypothese rein chemisch gedeutet. 
Hier sehen wir die Erscheinung als Ganzes und lernen sie erkennen als 
Folge des Vorhandenseins einer lange haltbaren kolloiden resp. gröber - 
tropfigen Zwischenstufe zwischen dem Zustand der echten Lösung und 
dem der krystallinischen Formart. 

II. Die Zustandsformen der Harnsäure innerhalb der übersättigten Lösung. 

Im Gegensatz zum exakten Ausbau der Lehre von den verdünnten 
Lösungen hat die physikalische Chemie in das Gebiet der konzentrier- 

l ) Als ein dritter Vorgang wird wahrscheinlich (siehe oben 8. 6 die Schrump¬ 
fung des U-Kolloids unter Wasserabgabe) auch noch eine langsame Abnahme des 
Wassergehalts der Einzeltröpfchen der Gallerte für die zeitliche Änderung der Lös¬ 
lichkeit von Einfluß sein, doch ist die Herkunft des bei der Schrumpfung der Gallerte 
freiwerdenden Wassers aus den Kügelchen selber (und nicht nur aus deren Zwischen¬ 
räumen) für die Anfangsstadien des Alterungsprozesses noch nicht sicher bewiesen. 

*) Zeit sehr. f. physiol. Chemie 56, 150; 60, 25; 63, 455. 
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ton Lösungen und damit zugleich der Übersättigungen immer noch keine 
allgemeine gesetzmäßige Klärung bringen können. Aus zahlreichen Mes¬ 
sungen ist bekannt, daß mit der Überschreitung der Sättigungsgrenze 
keine sprungweise Veränderung des Zustandes des Gelösten eintritt, 
daß vielmehr bei vielen anorganischen und organischen Substanzen 
die normale Dispersität, d. h. die übliche Zerteilung zu Molekülen resp. 
Ionen, bis weit in das Übersättigungsgebiet hinein sich fortsetzt. Auf 
Grund eines wesentlich energetischen Merkmales hat Wilh. Ostwald 
eine Abgrenzung zweier Zonen im Übersättigungsgebiet angegeben, 
welche vielfach zur Unterscheidung der Zustände benutzt wird. Man 
trennt eine „metastabile“, d. h. eine im Zustand des Freiseins von Kri¬ 
stallen noch dauernd beständige Übersättigungszone von einer zweiten, 
darüber hinausliegenden „labilen“ Zone, bei welcher die Übersättigung 
unter jeder Bedingung freiwillig ihrer Ausfällung entgegengeht. Für 
zahlreiche Lösungen hat sich solche Unterscheidung mit scharfer Grenze 
durchführen lassen. Versucht man aber diese Einteilung auf die über¬ 
sättigten U-Lösungen anzuwenden, so stößt man auf sehr erhebliche 
Schwierigkeiten. Zum ersten ist bei den U-Übersättigungen eine Wir¬ 
kung der Kristalle als Bodenkörper, d. h. eine Keimwirkung in dem ge¬ 
wohnten Sinne derart, daß mit der Kristallzuführung sofort wie mit einem 
Schlage die in Übersättigung befindliche Masse auskristallisiert, in irgend¬ 
wie präziser Art nicht vorhanden: Der Übersättigungszustand der U- 
Lösungen bleibt trotz Keimanwesenheit noch auf lange Zeit, bis auf Tage 
vorhanden und geht selbst dann nur langsam und höchst unvollkommen 
bis zu der richtigen Sättigungsgrenze zurück. Die „Impfung“, d. h. 
die Zuführung eines Kristallkeimes, läßt daher bei den U-Übersättigun¬ 
gen als Mittel zur Trennung der Zonen sehr im Stich. Hierzu kommt noch 
ein Zweites: bei den U-Übersättigungen ist ebenfalls die metastabile 
Zone, d. h. eine solche, bei der unter Keimausschluß die Lösung unbe¬ 
grenzt lange in unverändertem Zustand verbleibt, in dem üblichen 
strengen Sinne nicht zu finden. Dies geht am klarsten aus der ständigen 
Veränderung hervor, die auch die schwächst übersättigten Uratlösungen 
durchlaufen und deren Konstatierung Gudzent zur Aufstellung der 
Laktam-Laktim-Hypothese veranlaßte 1 ). Ich habe daher für die über¬ 
sättigten U-Lösungen die Unterscheidung nach diesen Zonen ganz 
fallen lassen und mich bemüht, unabhängig von dem durch solche Ein¬ 
teilung geschaffenen Zwange eine möglichst breite Basis der Unter¬ 
suchung zu gewinnen. 

Vor allem war unser Ziel, die Innenbeschaffenheit derjenigen U- 
Übersättigungen kennen zu lernen, bei denen — am späteren Nieder¬ 
schlag kenntlich — eine Kolloidbildung vor sieh geht. Wie schon früher 


l ) Zeitsehr. f. phvsiol. Chemie 83, 347. 
Z. f. klin. Medizin. Bd. US. 
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von uns gezeigt 1 ) und wie auch im vorstehenden Abschnitt betont ist, 
hat eine ganz bestimmte H-OH-Ionenkonzentration die Wirkung, daß 
das U-Kolloid maximal zur Ausbildung kommt. Versuche, in denen 
wir das spontane Auftreten von U-Kolloidabseheidungen bis zu den 
niederen Übersättigungsgraden herab verfolgten, haben uns ergeben, 
daß mit abnehmender Konzentration der Übersättigungen das Auf¬ 
treten des Kolloids an die Innehaltung einer immer enger werdenden 
Reaktionszone gebunden ist. Statt wie bei unseren obigen Versuchen 
zur Gewinnung der U-Gallerten bis zum Umschlagspunkt des Phenol¬ 
phthaleins [H] = ca. 0,5 • 10" 8 zu gehen, darf man bei den Lösungen von 
geringerer Übersättigungskonzentration den Neutralpunkt nicht mehr 
nach der Seite des Alkalischen überschreiten, um bei spontaner Aus¬ 
fällung die U-Gallertteilchen der vorstehend beschriebenen Art zur 
Beobachtung zu erhalten. In einer Mitteilung nach Versuchen in 
Gemeinschaft mit E. Boden 1 ) haben wir für solche Verhältnisse die 
Grenzen der zur Kolloidbildung maximal günstigen Zone bei ca. 10 “ 4 
bis 10" 5,5 festgelegt. Sie ist dicht am Neutralpunkt, ganz leicht im 
Sauren gelegen. Mit einem kurzen Ausdruck sei dieses Reaktionsge¬ 
biet als ,,Neutralzone“ (,,N - Zone“) bezeichnet; sie wird uns weiter 
unten noch in eingehender Weise beschäftigen. Hier habe nur noch 
eine praktische Bemerkung ihren Platz. Es gelingt leicht, ohne alle 
elektrometrische Messung, U-Übersättigungen genau dieser Reaktions¬ 
zone herzustellen. Man braucht sich nur an die S. 3 angegebene 
HerstellungsVorschrift zu halten. Wenn man Harnsäure als Boden¬ 
körper benutzt, ist nach der Seite des Sauren ohne weiteres die rich¬ 
tige Begrenzung gegeben. Ein Überschreiten der Grenze nach alkali¬ 
scher Seite aber wird in sehr einfacher Weise dadurch vermieden, 
daß man nach Beendigung des Alkalizufügens streng darauf achtet, daß 
die Lösung von der Harnsäure als Bodenkörper aus stets noch wieder 
deutlich saure Reaktion (Prüfung am besten mit Neutralrot) gewinnt. 
Bei einer so hergestellten U-Übersättigung ist man sicher, daß sie inner¬ 
halb des Bereichs guter Kolloidbildung liegt. An derartigen Lösungen 
wurden die folgenden Untersuchungen, soweit nicht ausdrücklich anderes 
vermerkt ist, angestellt. 

Als erste Aufgabe galt es, zu prüfen, ob das U-Kolloid bereits vor 
Beginn jeder sichtbaren Ausfüllung in der dem Auge noch völlig 
klar erscheinenden Lösung vorhanden ist. Zur Beantwortung dieser 
Frage wurde eine systematische Prüfung der Lösungsbeschaffenheit der 
U-Übersättigungen vorgenommen. Dabei sind die folgenden Unter¬ 
suchungsmethoden herangezogen: 

1. Prüfung auf Opaleszenz. Wie bekannt, ist ein Opaleszenzie- 


J ) Vorhand], d. I). Kongresses f. innere Medizin, XXXT. Kongreß. 1014, S. 580. 
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n n 1 ) der übersättigten U-Lösungen von den verschiedensten Autoren 
(His und Paul, Köhler u. a.) beobachtet und wiederholt in deren Mit¬ 
teilungen niedergelegt. Auch bei den nach obiger Vorschrift hergestellten 
Übersättigungen hat der Verfasser oft deutliche Opaleszenz gefunden. Nach 
dem heutigen Stande der Kolloidforschung 2 ) gibt das Auftreten der hier 
zugrunde liegenden Iichtbrechungserscheinung den Nachweis, daß kein 
reiner Zustand wahrer Lösung mehr vorhanden ist, sondern bereits der Be¬ 
ginn einer ,,Heterogenität“ der Lösung vorliegt. Solche Schlußfolgerung 
ist vor allem dadurch gestützt, daß die Opaleszenz als fast allgemeine Er¬ 
scheinung beim ersten Beginn der Entmischung zweier ineinander ge¬ 
löster Flüssigkeiten, im sogenannten ,,kritischen Punkt“ der Flüssig¬ 
keitsgemische gefunden wird. Mit der Kolloidbildung ist solcher Zu¬ 
stand der Lösung nicht identisch; die Größe der Einzelteilchen ist bei der 
Opalescenz noch zu gering, zu sehr den Molekülgrößen genähert, als daß 
bereits die charakteristischen Kolloideigenschaften auf treten können. 
Wird für Flüssigkeitsgemische, die opalescieren, d. h. sich im kritischen 
Punkt befinden, durch Erwärmen oder sonstwie die gegenseitige Lös¬ 
lichkeit erhöht, so verliert sich die Opalescenz und die Flüssigkeit geht 
in einen Zustand echter Lösung mit völlig klarer Durchsichtigkeit über. 
Wird dagegen für opalescierende Lösungen durch eine entgegengesetzte 
Änderung die Löslichkeit langsam mehr erniedrigt, so nimmt die Ent¬ 
mischung gröbere Formen an, sie geht — unter Verschwinden der Opa¬ 
lescenz — in die Kolloidgröße und eventuell weiter bis zur mikro- und 
makroskopisch sichtbaren Tropfenbildung über. Durchaus das gleiche 
Verhalten ist auch den opalescierenden U-Übersättigungen eigen: 
Wird durch Erwärmen die Löslichkeit gesteigert, so wird die opalescie¬ 
rende U-Lösung wieder völlig klar; kühlt man dagegen die opalescie¬ 
rende U-Lösung ab und stellt dadurch die Bedingungen der Löslich¬ 
keit schlechter, so ist auch in der U-Lösung eine Kolloidbildung resp. 
Entmischung von gröberen Tropfen zu beobachten. Solches Verhalten 
gibt das Recht, auch bei den U-Übersättigungen in dem Auftreten der 
Opalescenz den Beweis zu sehen, daß ein erster, leichtester Grad der 
Heterogenität, eine Molekülaggregierung von noch nicht kolloider Großes 
zur Ausbildung gekommen ist. 

2. Prüfung mit Hilfe des Tyndallphänomens. In den nach 
obiger Vorschrift frisch hergestellten U-Übersättigungen ist, wie schon 
früher mitgeteilt, 3 ) bei völliger Klarheit der Lösung kein Tyndall- 
phänomen vorhanden, wenigstens selbst bei Anwendung starker Licht- 
Systeme, wie der Weule-Bogenlampe, kein merklich anderer Lichtkegel 

*) Vgl.Wolfg. O stwald, Grundriß der Kolloidchemie. Dresden 1009. S. 2l6ff. 

2 ) Vgl. außer Wolfg. Ostwald (1. c.) besonders V. R ot h tu u nd, Löslichkeit 
und Lößlichkeitsbeeinflussung. Leipzig 1907. S. 76. 

3 ) Schade und Boden, Zeit sehr. f. physiol. riiemie S.‘J, 371. 

o* 
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zu beobachten, als er im Wasser allein bei dem üblichen Reinheitsgrad 
desselben entsteht 1 ). Dies gilt jedoch keineswegs für sämtliche über¬ 
sättigten U-Lösungen. Bei bestimmten Bedingungen wird auch hier 
das Tyndallphänomen positiv. Das prägnanteste Beispiel geben die 
höchst konzentrierten Übersättigungen: so sieht man z. B. in 5proz. 
Li-Uratlösungen, selbst wenn sie nach heißer Filtration anfangs optisch 
leer sind, bei langsamem Abkühlen von 100° her sehr bald, noch im Vor¬ 
stadium ihrer Trübung, einen sehr deutlichen Tyndallkegel auf treten. 
Doch darüber hinaus gilt auch für niedere Konzentrationen ziemlich all¬ 
gemein der Satz, daß bei den U-Übersättigungen die Kolloidphase in der 
Lösung mit der Tyndallprüf ung schon eine mehr oder minder lange Zeit 
nachweisbar ist, bevor die Lösung für unser Auge ihre Allgemeinart ändert, 
speziell bevor f ür die einfache Betrachtung die Anfänge einer Gallertbildung 
kenntlich sind. Schon im Bereich dessen, was für unser gewöhnliches 
Erkennen als klare Lösung erscheint, tritt sonach das U-Kolloid bei 
den Übersättigungen als mit dem Tyndallphänomen nachweisbar auf. 

3. Ultra mikroskopier Sie liefert die Bestätigung der mit der 
Tyndallprüfung erhaltenen Befunde. Frisch hergestellte völlig klare 
L T - Übersättigungen sind auch ultramikroskopisch optisch leer, sie 
geben ein ebenso dunkles Feld wie Wasser allein. Andererseits sind aber 
die Vorstadien der sichtbaren Kolloidbildung auch ultramikroskopisch 
oftmals durch eine diffuse Aufhellung des Gesichtsfeldes charakterisiert. 
Wie bei andern Emulsionskolloiden, z. B. bei den Eiweißlösungen, wo ein 
scharfer optischer Kontrast an der Grenzfläche der Einzelteilchen zum 
Wasser fehlt, ist auch bei der erstentstehenden völlig glasklaren kol¬ 
loiden U-Gallerte mit dem Ultramikroskop keine Auflösung des Bildes 
bis zu Einzelteilchen zu erreichen, so daß auf diesem Wege — abgesehen 
von der schon oben erwähnten Feststellung des Fehlens von Kristallen 
in der Gallerte — kein tiefer führendes Ergebnis als die Bestätigung 
des Kolloidcharakters in der Art, wie sie schon die einfachere Tyndall- 
methode ergab, gewonnen wurde. 

4. Ultrafiltration: Diese Methode Ist zum Nachweis des U- 
Kolloids in der Lösung zuerst von H. Bechhold und J. Ziegler 2 ) in 
Anwendung gebracht. Die genannten Autoren haben bei Nachprüfung 
unserer ersten Arbeit in schönster Weise das Auftreten des Kolloids 
in der Lösung bestätigt gefunden: Bei der von ihnen untersuchten Lö¬ 
sung (2,5 g Harnsäure nach der Vorschrift von Schade und Boden 
mit 153 ccm 1 / 10 norm. Na OH in Lösung gebracht) w r urde vom Ultrafilter 
bei 35° eine solche Menge U-Kolloid zurückgehalten, daß die Konzen¬ 
tration der Testierenden Lösung sich um ca. 25% angereichert erwies; 

1 ) Vgl. die Untersuchungen von W. Spring, in Wo. Otwald, Grundriß 
der Kolloidchemie. Dresden 1909. S. 219—220. 

2 ) Bioehern. Zeit sehr. 64, 479. 1914. 
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die Rechnung ergab, auf die Gesamt-U-Menge der Ursprungslösung be¬ 
zogen einen Gehalt von rund 15% kolloidem NaU. Namentlich in 
Bezugnahme auf eine Untersuchung von Gudzent 1 ), der bei einer 
Nachprüfung unserer Ergebnisse mit der Ultrafiltration keine kolloide 
Harnsäure fand, schreiben sodann Bechhold und Ziegler weiter 2 ): 
..Ultrafiltriert man kurz nach der Herstellung, so wird man kein kolloides 
NaU nachweisen können; wartet man jedoch einige Zeit, so erhält 
man Befunde in der Art des Obigen.“ Dieser Bechholdsche Befund 
der Ultrafiltration, dessen Richtigkeit wir in eigenen Versuchen kon¬ 
trolliert haben, steht mit den vorstehenden Ergebnissen im besten Ein¬ 
klang. Es ist methodisch der große Vorzug der Ultrafiltration, daß sie 
als alleinige Methode ein direktes und quantitatives Maß des jeweils in 
der Lösung vorhandenen U-Kolloids zu erbringen ermöglicht. 

5. Viscositätsmessungen: Auch für diese Untersuchungsart wie¬ 
derholt sich die gleiche Gegensätzlichkeit des Verhaltens. Bei den frühe¬ 
ren Versuchen des Verfassers in Gemeinschaft mit E. Boden 3 ) wurde 
in den völlig klaren und von jeder Spur sichtlichen Kolloids freien Über¬ 
sättigungen keine merkliche Viscositätsdifferenz gegenüber der echten 
Lösung gefunden. Bei der weiteren Ausdehnung der Prüfung fand der 
Verfasser aber auch hier Bedingungen, unter denen das Kolloid in der 
Lösung durch einen erheblichen Anstieg der Viscosität nachweisbar wird. 
Bringt man 0,5 KU-Lösungen vorsichtig auf 0° zur Abkühlung, so pfle¬ 
gen diese Lösungen noch auf lange Zeit völlig klar flüssig und frei von 
sichtbarem Kolloid zu bleiben. Ihre Viscosität wurde durchweg zu etwa 
1,1:1 im Vergleich zum reinen Wasser bei 0 ° gefunden. In einzelnen Fäl¬ 
len aber wurden sehr erhebliche Steigerungen der Viscosität, (bis zu 
1.67 : 1) bei derartigen, völlig klar erscheinenden U-Übersättigungen 
gemessen. Auch diese Werte sind für Kolloidbildung beweisend. An 
allgemeiner Brauchbarkeit aber tritt die Viscositätsmessung bei den 
U-Lösungen gegenüber den vorgenannten Methoden sehr zurück. 4 ) 

Eine Sonderstellung nimmt die mikroskopische Methode des 
Kolloidnachweises ein. Zwar kann das Mikroskop niemals die 

*) Zeitsehr. f. physiol. Chemie 89, 253. 1914. 

2 ) 1. c. S. 479, Anm. 3. Laut brieflicher Mitteilung von H. Bechhold ist dieser 
Sitz von ihm auch bei der weiteren Untersuchung bestätigt gefunden. 

3 ) Zeitschr. f. physiol. Chemie 83, 371, Anm. 1. 

4 ) Diese geringe Verwertbarkeit der Viskosiinetrie zum U-Kolloidnachweis 
in der Lösung hat neben anderen Ursachen (siehe unten) auch darin ihren Grund, 
daß bei der tropfigen Entmischung der U der physikalische Unterschied der 
erstentstehenden Tröpfchen zur Lösungsmasse relativ gering ist. Die physikalische 
Ähnlichkeit zwischen disperser Phase und Dispersionsmittel wird verständlich, 
wenn man berücksichtigt, daß sich bei der tropfigen Entmischung im wesentlichen 
eine mit Wasser gesättigte flüssige Harnsäure von dem Harnsäure-gesättigten Wasser 
abgrenzt. — Diese Erwägung gilt auch für die Beurteilung der Schwierigkeit, 
welche für den Nachweis des U-Kolloids mit optischen Methoden besteht. 
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Harnsäure während ihrer kolloiden Dispersion in der Lösung zur Er¬ 
kennung bringen; wohl aber kann man mit dem Mikroskop, wie der 
Verfasser in Gemeinschaft mit E. Boden ausführlich zeigte, oftmals 
schon innerhalb der völlig klaren übersättigten Lösungen das Vorhanden¬ 
sein von U-Tröpfchen mikroskopischer Größe konstatieren und auf 
Grund solchen Befundes rückschließend das Vorhergehen einer Ent¬ 
mischung kleinerer und damit auch kolloider Tropfengröße für die Lö¬ 
sung beweisen. Daß bei der Stetigkeit aller Übergänge des physikalisch- 
chemischen Geschehens 1 ) solche Folgerung zwingend ist, haben die Unter¬ 
suchungen unserer ersten Arbeit 2 ) dargetan und wird auch von der 
Fachseite, z. B. von R. Höber , 3 ) ausdrücklich anerkannt. Diese Methode 
war die erste, die den Nachweis der kolloiden Phase im Bereich der an¬ 
scheinend echt gelösten U-Übersättigungen ermöglichte (H. Schade 
und E. Boden, 1. c.). Aber auch heute noch verdient diese Unter¬ 
suchungsaft — trotz des Vorhandenseins der verschiedenen direkten 
Wege des U-Kolloidnachweises — weitgehende Verwendung. Wie sich 
gezeigt hat, ist für bestimmte Verhältnisse die mikroskopische Methode 
sämtlichen anderen Methoden an Empfindlichkeit des U-Kolloid- 
nachw r eises weit überlegen. Die bei der Entmischung entstehenden L T - 
Tröpfchen sind spezifisch schwerer als die Lösung, sie lassen sich schon 
bei spärlichstem Vorhandensein nach gutem Zentrifugieren leicht im 
Bodensatz der Lösung auffinden. Noch ein weiterer Umstand aber 
trägt dazu bei, die Bedeutung dieser Tröpfchen für den Kolloidnachweis 
zu erhöhen. Nach allgemeinem und speziell auch an der U-Gallerte 
bestätigt gefundenem 4 ) Gesetz sind bei der tropfigen Entmischung die 
Bedingungen für die Konfluenz und damit für das Anw r achsen der 
Tropfen bis zu mikroskopischer Kenntlichkeit um so günstiger, je lang¬ 
samer die Entmischung erfolgt, d. h. u. a., je niedriger die Übersätti¬ 
gungskonzentration gelegen ist. Dies bedeutet, daß bei sonst gleichen 
Verhältnissen für die niedrigen Übersättigungskonzentrationen, zumal 
bei konstanter Temperatur (d. h. beim Fehlen einer durch Abkühlung 
bedingten Ausfällungsbeschleunigung) gerade die günstigsten Bedin¬ 
gungen zum Weiterwachsen der anfangs kolloiden Tröpfchen bis zur 
mikroskopischen Größe gegeben sind. Solche Lösungen aber sind es, 
die medizinisch am meisten interessieren. Für diese ist nach obigem die 
mikroskopische Methode am besten geeignet (vgl. S. 42), indem sie aus 
dem Nachweis einzelner Tröpfchen der U das Vorhergehen der kolloiden 
Phase zu erschließen ermöglicht. 

*) Vgl. hierzu den experimentellen Beweis der Stetigkeit der Übergänge in 
der Tropfengröße der U-Gallerte (Schade und Boden, 1. e. S. 359ff.). 

2 ) Schade und Boden, Zeitschr. f. physiol. Chemie 83, 347. 1913. 

3 ) R. Höher, Physikalische Chemie der Zelle und Gewebe. 4. Auf]. S. 125. 

4 ) Schade und Boden, 1. c. 
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Zwecks weiterer Klärung der Lösungsverhältnisse der U im Be¬ 
reich der Übersättigung war es notwendig, ergänzend zur Untersuchung 
des Kolloids auch in die Untersuchung der ionen- und molekular¬ 
dispersen Anteile einzutreten, um möglichst auch von dieser Seite 
her die Veränderungen kennen zu lernen, welche die Lösung beim Pro¬ 
zeß der Kolloidbildung erfährt. 

1. Gefrierpunktsmessungen: Die Kryoskopie gibt das Maß für 
die Summenzahl der in der Lösung vorhandenen Einzelteilchen. Die 
Gefrierpunktserniedrigung wächst bei Lösungen von „normalem“ Ver¬ 
halten proportional dem Anstieg der Konzentration. Bei der echten Lös¬ 
lichkeit wird als Ausdruck solcher Beziehung bei graphischer Darstellung 
für sehr weite Konzentrationsbereiche praktisch eine gerade Linie ge¬ 
funden. Bei den übersättigten U-Lösungen erhielten wir Ergebnisse 
von der Art wie folgt: 


Konzentration (1er I 
KU-Lösung i 


1 


Bemerkungen 


2.06% < = ‘io norm.) 

-0,119 

1.03% 

-0,114 

a. 

-0.038 

0,501% 

\b. 

-0,150 

0.375% 

-0,115 

0.250% 

-0,072 

0,125% 

-0,036 


\ Lösungen glasig durchscheinend geblieben, stets 
> völlig ohneKristalle, aber durch Kolloid bildtmg 
J zur zusammenhaltenden Gallerte erstarrt. 
Lösung völlig klar und ohne sichtbare Gallerte 
geblieben, aber sehr deutlich dickflüssiger ge¬ 
worden. Tyndall schwach positiv. 

Lösungen völlig klar und ohne jedes sichtbare 
Zeichen einer Veränderung geblieben. 


Die Abbildung 2 gibt die Re¬ 
sultate in graphischer Darstellung 
wieder. 

Einige Angaben über die Art der Ver¬ 
suchsausführung sind erforderlich. Die 
Lösungen wurden nach obiger Vorschrift 
('S. 3) hergestellt, wobei es bei sorgsamer 
Ausführung gut gelingt, V10 -Normallösun¬ 
gen völlig wasserklarer Art zu gewinnen. 
Von solcher Lösung wurde für die Einzel- 
versuche die ent sprechende Konzentration 
durch Verdünnung hergestellt. Die Schwie¬ 
rigkeit liegt darin, die Kryoskopie durch- 
zuführen, ohne daß bei stärkeren Über¬ 
sättigungsgraden eine Ausfällung resp. 
Trübung der in gallertiger Umwandlung 
wenn die Lösungen völlig klar blieben, res 
Sättigungen die Lösung als Ganzes durch 



Abb. 2. GctrierpunktsnieasiiugeD um K-U. 


begriffenen Gesamtlösung eintritt. Nur 
). wenn es gelang, bei den höheren Über¬ 
schnelle Abkühlung völlig klar zur glas- 
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artigen kolloiden Gallerte erstarren zu lassen und wahrend der Messung 1 ) in diesem 
Zustand zu erhalten, wurde die Gefrierpunktsbestimmung $ls einwandfrei angesehen. 
Alle anderen Versuche wurden verworfen. Da es sich zeigte, daß diese Bedingungen 
beim K-Urat leichter als beim Na-Urat — glatt durchgehend für eine Versuchserie 
— zu erreichen waren, sind die Messungen am K-Urat ausgeführt. Es wurde 
aber festgestellt, daß am Na-Urat der Vorgang prinzipiell der gleiche ist. 

Diese Gefrierpunktsmessungen zeigen in sehr deutlicher Weise, daß 
bis zu Konzentrationen von 0,5% K-U bei 0° noch ein normales Lösungs¬ 
verhalten vorliegen kann, d. h. daß bis dahin das Molekül- und Ionen¬ 
verhalten der echten verdünnten Lösung sich in unveränderter Art 
fortsetzt. In diesen Lösungen war demnach für die Zeit der Prüfung 
kein Kolloid enthalten. Sobald die Kolloidbildung sichtbar eintritt, 
ist der kryoskopische Wert stets stark verringert. So zeigt z. B. die 
kryoskopische Messung für eine 2% K-Uratlösung als kolloide Gallerte 
nur etwa eine solche Summe der Einzelteilchen, wie sie normal einer 
0,37% K-Uratlösung eigen ist; die Zahl der Lösungsteilchen der 2% U- 
Gallerte ist demnach gegenüber dem normalen Verhalten um 4 / 6 ver¬ 
ringert. Für den rechnerischen Überschlag 2 ) ist daher nur l / 5 der 
Masse im Zustand der echten Lösung verblieben; der Rest, 4 / 5 des Gan¬ 
zen, hat sich als Kolloid der kryoskopischen Messung entzogen. Aber 
auch ohne daß es zur gallertigen Gestehung der Lösung zu kommen 
braucht, schon innerhalb der noch völlig flüssigen und klaren Lösung 
ist die abnorme Erniedrigung der Teilchenzahl zu finden. Hier gibt 
die in der Tabelle aufgeführte Doppelmessung bei 0,501% K-U ein 
vorzügliches Beispiel. Während die eine Lösung (b) den der echten 
Löslichkeit entsprechenden Normalwert ( I = —0,150°) zeigt, ist in der 
nach Konzentration, Herstellung und äußeren Aussehen völlig gleichen 
Lösung (a) ein A = —0,088° vorhanden, d. h. ein abnormer Rückgang 
der Teilchenzahl bis fast auf die Hälfte eingetreten. Daß auch hier — 
trotz Fortbestehens des äußeren Eindrucks einer echten Lösung — die 
Aggregierung der Teilchen bis zur Kolloidbildung gegangen war, lehrt 
in Ergänzung der kryoskopischen Messung die gesteigerte Dickflüssig¬ 
keit (vgl. oben unter Viscosität) und das schwache, aber doch deutliche 
Tyndallphänomen. Beispiele wie diese bringen von der Seite des echt 

*) Es ist sehr darauf zu achten, daß die Lösungsabkühlung mitsamt der kryo¬ 
skopischen Messung nicht zu viel Zeit in Anspruch nimmt (am besten zusammen 
etwa in 20 Minuten!), da sonst zu geringe Werte erhalten werden; vgl. die elektro- 
metrische Messung betreffs Altern der Gallerte S. 13. Die relativ kleinen Beträge 
des Absinkens während der eisten 20 Minuten bei der klarbleibenden Gallerte sind 
für die Kryoskopie nicht auszuschalten, aber für die hier angestrebten Ergebnisse 
auch ohne größere Bedeutung. 

2 ) In Wirklichkeit macht das Bestehen des Gleichgewichtes Ionen — Mole¬ 
küle — Molekülaggregate — Kolloid (siehe S. 31) die Verhältnisse für eine exakte 
Berechnung sehr kompliziert. Die obige Betrachtung soll nur einen ungefähren 
Überblick geben. 
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gelöst verbliebenen Restbestandes her eine vorzügliche Bestätigung 
dafür, daß ein und dieselbe Übersättigung in dem einen Fall in echter 
Losung, im anderen Fall in weitgehender kolloider Umwandlung an- 
zutreffcn ist. Zugleich zeigt diese Messung aufs deutlichste, wie starke 
Änderungen in Lösungsverhalten vorhanden sein können, ohne daß die 
äußere Betrachtung etwas davon erkennen läßt. 

2. Siedepunktsmessungen. Die Siedepunktsbestimmung ist 
eine Parallelmethode zur Kryoskopie. Ihre Heranziehung bringt den 
Gewinn, in Ergänzung zu den vorigen Messungen bei 0° nun bei 100° 
ein Maß für die Summenzahl der in der Lösung vorhandenen Einzel¬ 
teilchen zu erhalten. Leider stehen der allgemeineren Verwertung dieser 
Methode bei den U-Übersättigungen sehr erhebliche Schwierigkeiten 
im Wege. 

Diese Schwierigkeiten liegen in folgendem: Zunächst sind für gleiche Kon¬ 
zentrat ionsintervalle die bei der Siedepunktsmessung auftretenden Höhenunter¬ 
schiede des Thermometers erheblich geringer als bei der Gefrierpunktsmessung: 
während z. B. 1 Grad Gefrierpunktserniediigung bei einer 2,3% KCl-Lösung 
erhalten wird, sind für die Siedepunktsmessung 9,2% KCl erforderlich, um das 
Thermometer um die gleiche Strecke von 1 Grad zu verschieben. Schon dieser 
Umstand fällt für Versuche, bei denen es sich um den Nachweis relativ kleiner Un¬ 
terschiede im Bestand des Gelösten handelt, durchaus merklich ins Gewicht. Als 
Haupt Schwierigkeit aber ergab sich, daß bei dem zur Siedepunktsmessung nötigen 
,,stürmischen Kochen 44 , zumal da gleichzeitig eine reichliche Menge von Granat- 
perlen als Siedeerleichterer in der Lösung vorhanden sein müssen, in den höher 
konzentrierten U-Übersättigungen ungemein leicht Niederschläge entstehen, 
welche die Messung stören. Nur beim Li-Urat ist es uns gelungen, übersättigte 
Lösungen mit den erforderlichen Konzentrationsunterscliieden ohne Störung 
durch Ausfällungen in Serien versuchen einwandfrei zur Messung zu bringen. Ein¬ 
zelne gut geglückte Messungen am Na- und K-Urat geben uns die Berechtigung, 
auch bei diesen Salzen ein artgleiches Verhalten zu erschließen. 

Als Beispiel einer gut durchgeführten Messungserie von Li-Urat 
möge die folgende Tabelle (S. 26) dienen. 

Die graphische Darstellung bringt die Abbildung 3. 

Diese Siedepunktsmessungen zeigen, daß auch bei 100° noch in den 
hochconzentrierten U-Übersättigungen ein nicht unerhebliches Zurück¬ 
bleiben der Summenzahl der Lösungsteilchen hinter dem Normalwert 
feststellbar ist. Wenn man den Wert, der bei der 0,625 proz. Lösung 
gefunden wurde, als Ausgangswert nimmt und von hier aus die Kurve, 
wie es dem Normalverhalten der echtgelösten Stoffe entspricht, für die 
nächstUegenden Konzentrationen praktisch geradlinig weiterführt. 
ergibt sich für das Absinken des Siedepunktswertes der 5 proz. Li-U- 
Disung ungefähr ein Drittel der Gesamthöhe, d. h. ein Betrag, der zwar 
wesentlich hinter den bei 0° an der K-U-Lösung gefundenen Ernie¬ 
drigungen zurücksteht, aber immer noch erheblich über das Maß der¬ 
jenigen Ionenzurüekdrängung hinausgeht, welche normal bei einem 
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Konzentration der 
LiU-Lösung in % 


Siedepunkts¬ 

erhöhung 


Bemerkungen 


5,0*) 


2,5 

1,25 

0,625 


etwas größer als j 
! + 0,202 


+ 0,118 
+ 0,078 
+ 0,044 


Die Endeinstellung beim Steigen des Ther¬ 
mometers ließ sich nicht voll erreichen, 
da jedesmal — infolge störender Aus¬ 
fällung — vorzeitig ein Absinken des 
Thermometers dazwischen trat 

j Lösung bleibt völlig klar u. niederschlagsfrei 


solchen Konzentrationsanstieg zu finden 
ist. Auch bei 100 ° ist somit noch deutlich 
ein Prozeß in der Richtung eines abnormen 
Dissoziationsrückganges, bzw. einer ab¬ 
normen Molekülaggregierung vorhanden. 
Eine Umbildung der Gesamtlösung zur 
Gallerte, wie sie bei 0 0 schon für relativ 
niedrige Konzentrationen zu erreichen ist, 
konnte bei 100° nicht erreicht werden. 
Wohl aber läßt sich auch für hohe 
Temperaturgrade das Auftreten des 
Kolloids in der Lösung noch deutlich 
zeigen. Wenn man z. B. eine 5proz. 
Li-U-Lösung sich von 100° auf 80° ab¬ 
kühlen läßt, so sieht man inmitten des 
Lösungsraumes — am Tyndallphänomen 
und bald dann auch an einer gelatine- 
ähnlich durchschimmemden Graufärbung kenntlich — eine Kolloid¬ 
bildung als Vorstadium der Ausfällung auftreten. Kühlt man sodann 
schnell bis auf etwa Zimmertemperatur ab, so bleibt das Kolloid auf 
lange Zeiten beständig. Beim Verbleiben in der Hitze geht es dagegen 
— wiederum in Übereinstimmung mit dem oben bei der kolloiden 
Gallerte konstatierten Verhalten — ziemlich schnell in eine „amorph- 
feste“, d. h. mikrokristallinische Masse über. Aber auch für geringere 
Übersättigungskonzentrationen ließ sich bis zu hohen Temperaturen 
hinauf besonders vermittelst der mikroskopischen Methode (s. o.) der 
Nachweis des Durchlaufens einer tropfigen Entmischung erbringen. 



Abb. a 


Siedepunktsmessungen J 
am Li-U. 


*) 5 g Harnsäure dienten bei der langsamen Neutralisierung mit 1 / 2 n.-LiOH- 
Lösung (siehe Vorschrift oben) als Bodenkörper; die Gesamtfliissigkeitsmenge 
wurde zwecks möglichster Vermeidung von Störungen der Übersättigung lediglich 
nach einer Marke am Erlenmeyerkolben bestimmt. Der absolute Gehalt ist daher 
nicht völlig genau. Die Verdünungen von dieser Lösung aus sind aber exakt ab¬ 
gemessen. 
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3. Leitiähigkeitsmessungen. Die elektrische Leitfähigkeit einer 
Djsung liefert uns ein Maß derjenigen Bestandteile, welche in der Lösung 
den Transport der elektrischen Ladung vermitteln, d. h. ausschließlich 
der Ionen. Methodisch hat diese Messung den großen Vorteil, nicht 
wie die Kryoskopie oder die Siedepunktsbestimmung an einen bestimmten 
Temperaturgrad gebunden zu sein. Sie ist bei jeder Temperatur anwend¬ 
bar. Wir haben daher zunächst vergleichend bei 0 ° und 37 ° die Verhält¬ 
nisse der übersättigten U-Lösungen geprüft. Die Herstellung der Über¬ 
sättigungen geschah wie auch in den vorstehenden Versuchen nach der 
Vorschrift Seite 3; von der konzentriertesten Lösung aus wurden stets 
die anderen durch Verdünnung bereitet. Wir erhielten an den frischen 
K-U-Übersättigungen die folgenden Werte: 


Konzentration der 

~ j 

V 


Bemerkungen 

KU-Lösung 

'•87° 

7, 0 normal = 

0,00253») 

0,01046 

3 ) Lösung ist zur völlig klaren glasartigen 




Gallerte erstarrt 

3 20 normal = 

0,00228 2 ) 

0,00570 

I 2 ) Lösung völlig klar, ohne erkennbare 




Gallerte, aber deutlich dickflüssiger 
geworden 

3 40 normal = 
Vioo normal = 

0,00115 

0,00045 

0 00298 ' 
I 0,00123 , 

J Lösungen völlig klar, ohne Besonderheit 


Die Abbildung 4 (Seite 28) zeigt die Verhältnisse in graphischer Dar¬ 
stellung; zum Vergleich sind für dieselben Temperaturen die Leitfähig¬ 
keitskurven äquimolekularer KCl-Lösungen eingefügt. Die zu letzteren 
gehörigen Zahlen werte sind die folgenden: 


Konzentration der 
KCl-Lösung 

. '0° 

; *87° 

Vio normal 

0,00715 

0,01590 

Vso normal 

0,00152 

0,00342 

Vioo normal 

0,00078 

0,00175 


Die normale Abnahme der Ionisation mit steigender Konzentration 
ist so gering, daß sie bei der Größe der Abbildung an den KCl-Kurven 
trotz genauer Einzeichnung nicht bemerkbar ist. Bei den geringeren 
Graden der U-Übersättigung ist die Leitfähigkeitskurve ebenfalls 
geradlinig, ein Beweis, daß bei diesen frisch hergestellten Übersättigungen 
eine echte Lösung von normalem Verhalten vorhanden ist. Nur die 
höchste Übersättigungskonzentration (*/,„ normal = 1,68 g Harnsäure 
in 100 ccm) zeigt trotz möglichst schneller Messung an frisch hergestellten 
Lösungen ein besonderes Verhalten. Während der Messung bei 0° war 
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die U-Lösung ohne jede Spur einer Trübung oder kristallinisch Aus¬ 
scheidung zu einer völlig klaren, glasartigen Gallerte erstarrt: die starke 
Abbiegung der Leitfähigkeitskurve gibt den Rückgang an Ionen aufs 
schärfste zu erkennen. Bei 37 ° konnte die K-U-Lösung mit einer ersten 
Messung noch praktisch voll im Zustand der echten Lösung gefaßt werden ; 
die kurz darauf erhaltenen weiteren Werte (statt 0,01046 nur 0,01027 

und dann 0,01010 und 0,00966) 
aber zeigten, wie der Pfeil der 
Abb. 4 andeuten soll, daß auch 
hier sehr bald — wieder ohne 
jede Spur kristallinischen Aus¬ 
falls — ein erheblicher Rückgang 
der Ionen einsetzt. Gleichzeitig 
war eine gelatineähnlich durch¬ 
scheinende Graufärbung der Lö¬ 
sung zu beobachten, die sehr 
bald in massige Kolloidbildung 
überging. Ein durchaus ähnliches 
Verhalten zeigte auch bei 37 ° 
die Na-U-Übersättigung: 1 / 100 
norm. = 0,00106; 1 / 40 norm. = 
0,00239; 1 / 20 norm. = 0,00462; 
die V io normale Lösung konnte 
nur noch während des Rück¬ 
ganges ihrer Ionisierung in 
Werten von 0,00632 bis 
herab zu 0,00369 usw. verfolgt 
werden. 

Noch interessanter und wich¬ 
tiger gestaltete sich das Ergebnis 
der Leitfähigkeitsmessungen, als 
wir daran gingen, die Wechsel - 
• beziehungen zwischen den Ionen 
und der sichtbaren Kolloid- 
bildung zu verfolgen. Die kon¬ 
trollierenden Leitfähigkeitsmessungen haben uns bewiesen, daß ein 
weitgehend reversibles Gleichgewicht zwischen den Ionen der 
Lösung und dem in der Lösung entstehenden frischen U-Kolloid 
vorhanden ist. An zwei Beispielen, bei denen die U-Übersättigung 
(die eine frisch hergestellt, die andere 8 Tage alt) durch Abkühlung zur 
Kolloidbildung gebracht und nachträglich durch Erwärmen wieder in 
den Zustand klarer Lösung zurückgeführt wurde, sei in dem Ergebnis der 
fortlaufenden Leitfähigkeitsmessungen dies Verhalten der Ionen gezeigt : 
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Leitfähigkeitsmessung an einer frisch bereiteten U-Übersättigung . 


beim Prozeß der Kolloidbildung und bei nachheriger Wiederlösung. 

Zeit 

crc. l /„ norm. K-U-Lösung, sofort nach ihrer Herstellung 
schnell auf 19° abgekühlt 

/. 

i 


| Anfangs Lösung völlig klar, optisch leer. 0,00453 


Nach 5 Min. Leichte bläuliche Opalescenz. 0,00449 

„ 10 „ Geringer Tyndall. 0,00447 


„ 20 ,, Noch völlig klar und bei äußerer Betrachtung 
ganz als echte Lösung erscheinend; und doch 
werden in der Kontrollflüssigkeit beim leisen 
Schütteln bereits sich zusammenballende 
l kleinste glasige Flöckchen sichtbar.I 0,00444 


,, 30 „ Deutliche wolkige Abscheidung, mikroskopisch 

feinsttropfig bis homogen, keine Kristalle . . i 0,00441 

,, 35 „ Wie vorstehend.j 0,00436 

„ 37 „ In sehr schneller Zunahme ist Lösung gallertig 

trübe geworden. 0,00384 

„ 40 „ Lösung imdurchsichtig trüb, ganz von gallertiger 

Masse angefüllt, keine Kristalle. 0,00275 


Bei Erwärmen auf crc. 100° wird die Lösung unter restloser | 
Auflösung der Gallerte wieder völlig klar. 


Nach Wiederabkühlen / 
auf 19° 1 


Lösung noch völlig klar 


0,00448 


Desgleichen Leitfähigkeitsmessung an einer 8 Tage alten U - Über¬ 
sättig ung. 


8 Tage lang völlig klar gebliebene crc. 0,5% NaU-Lösung bei 24 /• 

Anfangswert (8 Tage alt) .j 0,00269 

Kontrolle nach 4 Stunden. 0,00269 

Losung wird 1 / 2 Stunde in Eiswasser gestellt, dabei reichliche gallertige i 

Abscheidung, hernach.j 0,00148 

!>>sung wird in Wärme von 24° zurückgebracht; sie gewinnt unter Wieder- | 
lösung der Gallertabscheidungen ein völlig klares Aussehen zurück, 
sodann. 0,00268 

Die Gleichgewichtseinstellung zwischen dem Kolloid und den Ionen 
der Lösung tritt hier aufs deutlichste hervor: mit der Ausbildung der 
kolloiden Gallerte geht die Ionenzahl anfangs langsamer, später rapide 
zurück und umgekehrt stellt sich bei der Wiederlösung des Kolloids 
mit überraschender Exaktheit die ursprüngliche Zahl der Ionen wieder 
< in. Der Prozeß der Umwandlung zwischen Ionen und Kolloid ist somit — 
trotz dauernden Vorhandenseins eines Übersättigungszustandes für das 
kristallinische Urat — völlig reversibel, so daß im strengen Sinne des 
Wortes ein Gleichgewicht zwischen Kolloid und Ionen gegeben ist. Der 
Schlüssel zum Verständnis dieses Verhaltens liegt in den oben (S. 11) 
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für das Kolloid gefundenen Löslichkeitswerten. Das U-Kolloid ist 
erheblich löslicher als aas U-Kristalloid. Die U der kolloiden Form 
vermag daher noch in echter Art in Lösung zu gehen, wenn für das 
Kristalloid die Sättigungsgrenze längst erreicht ist. Dem entspricht es 
daß das Altem des Kolloids auch hier von erheblichem Einfluß wird: 
nur das frische Kolloid geht voll wieder in Lösung; beim alternden Kol¬ 
loid wird sehr bald ein Rückstand bemerkbar, der für die Bedingungen 
der Übersättigung nicht mehr in Lösung zu bringen ist. Immerhin ist 
in geeigneten Fällen solches Hin und Her der Kolloid- bzw. Ionen - 
bildung zu wiederholten Malen möglich, ehe ein merklicher Teil des 
Kolloids als unlöslich gewordener Rückstand sich der Wiederlösung ent¬ 
zieht (s. S. 12). Dabei verdient die Art des Inlösunggehens des Kolloids 
volle Beachtung; das U-Kolloid wird nicht, wie die bisher bekannten 
Kolloide, einfach als Sol gelöst, sondern es gewinnt beim Vorgang seiner 
Lösung deutlichst den Elektrolytcharakter zurück, es diossiziiert 
sich zu Ionen, bis die der höheren Kolloidlöslichkeit entsprechende 
Ionenzahl erreicht ist. 

Noch ein weiteres kann uns der Versuch an der frisch hergestellten 
U-Übersättigung zeigen: wie aus der Tabelle hervorgeht, war zu der 
Zeit (20 Minuten), als beim Schütteln bereits erste glasige Kolloidflöck¬ 
chen sichtbar wurden, der Rückgang der Ionen noch sehr gering und 
er zeigte selbst dann, als schon eine deutliche wolkige Abscheidung 
(30 Minuten) auf trat, erst einen Fehlbetrag an Ionen von kaum 3% des 
ursprünglichen Leitfähigkeitswertes. Die Messung der Ionen kann 
sonach nicht den Anspruch erheben, für alle Fälle ein empfindlicher 
Maßstab zum Nachweis des Kolloids zu sein. Diese Begrenztheit der 
Leitfähigkeitsmessung bei der Kontrolle der Kolloid bildung hat ihren 
gut erkennbaren Grund. Die Entstehung des Kolloids erfolgt nicht 
direkt aus den Ionen. Die nichtdissoziierten Moleküle und die Mole¬ 
külaggregate stehen als Vermittler zwischen dem Kolloid und den 
Ionen; das Verhalten dieser aber ist der Leitfähigkeitsmessung nicht 
zugängig. Eine Kolloid bildung aus dem Material der Moleküle und 
Molekülaggregate (s. S. 31) muß daher der Leitfähigkeitsmessung not¬ 
wendig so lange entgehen, bis sich der Prozeß weiter wirkend auch im 
Gebiet der Ionen bemerkbar macht. 

Gleichwohl hat sich die Leitfähigkeitsmessung imstande erwiesen, 
in nicht seltenen Fällen auch in der klaren, von sichtbaren Kolloidspuren 
freien U-Übersättigung einen abnormen Rückgang von Ionen und damit 
den Beginn der Kolloidbildung aufzudecken 1 ). Solcher Nachweis läßt 
sich durch eine kleine Versuchsbesonderheit erleichtern. Am besten 
kann man U-Übersättigungen mit der Leitfähigkeitsmethode auf ihre 

l ) Die Messung der J / 10 norin.-KG-Lösiing (S. 28) gibt ein Beispiel. 
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Kolloidhaltigkeit prüfen, wenn man sie dem Einfluß einer vorüber¬ 
gehenden Erwärmung aussetzt. Enthalten sie reversibel lösliches Kolloid 
in ihrem Lösungsraum, so werden sie hernach, auf die alte Temperatur 
zurürkgebracht, eine Vermehrung der Ionenzahl, d. h. einen Anstieg 
ihrer Leitfähigkeit zeigen. Wir haben eine größere Zahl von U-Über¬ 
sättigungen verschiedenen Alters in dieser Weise geprüft. Opalescierende 
U-Übersättigungen gaben zumeist nur geringe Differenzen, gewöhnlich 
nur einzelne Prozente Leitfähigkeitzunahme. Auch sonst erwiesen sich 
die U-Lösungen oftmals bis dicht vor ihrer Ausfällung als völlig konstant 
ira Leitfähigkeitswert. Anderseits aber wurden auch U-Übersättigungen 
mit sehr erheblicher Leitfähigkeitsdifferenz gefunden. Den Höchst¬ 
wert des gemessenen Ionenunterschieds in völlig klarer Lösung gibt 
das folgende Beispiel (Doppelmessung): 

lonentiefstand in der Zeit vor der sichtbaren Kolloidbildung bei 
einer völlig klaren, 6 Tage alten, ca. 0,5proz. NaU - Lösung bei 24,5°. 

Leitfähigkeit vor Anstellung der Erwärmung. 0,00233 

Leitfähigkeit nach Vz^tmcüger Erwärmung auf 70°, sodann auf 24,5° 

zurückgebracht. 0,00261 

Desgl. nach 6 Stunden nochmals gemessen. 0,00257 

Aus den vorstehenden Messungen wird ein klares Gesamtbild 
der Lösungsforraen der U-Übersättigungen erhalten. Frisch 
hergestellte U-Übersättigungen befinden sich — wenn man von den sehr 
hohen Übersättigungsgraden absieht 1 ) — anfangs meist rein im Zustand 
echter Lösung. Diese Lösungsart ist nicht von bleibendem Bestand. 
Zu den Ionen und Molekülen gesellt sich, die spätere Ausfüllung vor¬ 
bereitend, innerhalb der Lösung sich bildend und auch innerhalb der 
Losung auf mehr oder minder lange Zeit sich erhaltend, als weitere Zu¬ 
standsform das U-Kolloid. Durch das Auftreten der präkolloiden 
Opalescenz der übersättigten U-Lösungen aber gibt sich zwischen 
Molekül und Kolloid des Vorhandensein einer noch weiteren Übergangs¬ 
form zu erkennen; es sind ,,Molekülaggregate“ von noch zu geringer 
Größe der Teilchen, als daß sie bereits Erscheinungen kolloider Art 
hervorzubringen vermöchten. Beim Übergang der U-Übersättigung 
aus dem Zustand der echten Lösung zu dem der kolloiden Ausfüllung 
werden diese verschiedenen Zustandsformen durchlaufen in der Reihe: 

Ionen -> Moleküle Molekülaggregate -> Kolloid. 

Da aber auch von der Seite des Kolloids her beim Lösen desselben eine 
dem Gesamtgleichgewdchtszustand genau entsprechende Menge 2 ) von 

x ) Bei höchstkonzentrierten Übersättigungen ist nach den verstellenden Mes¬ 
sungen selbst im Anfang keine reine echte Lösung, sondern stets eine abnorme 
Erniedrigung der Teilchenzahl vorhanden. 

2 ) Vgl- die exakte Wiedereinstellung der Leit fähigkeitswerte nach Wiederauf¬ 
leben einer entstandenen Gallerte S. 29. 
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Ionen sich bildet, so ist der Weg ebenfalls in umgekehrter Richtung im 
Sinne der folgenden Pfeile gangbar: 

Kolloid -> Molekülaggregate -* Moleküle Ionen. 

Wie die häufigen Befunde des langen Verweilens der U-Übersättigung 
im Zustand der echten Lösung zeigen, sind die Ionen und Moleküle in 
der übersättigten Lösung noch recht beständig. Laut Nachweis des lan¬ 
gen Erhaltenbleibens der Übersättigung im Zustand der Opalescenz 
ist aber auch für die Molekülaggregate eine erhebliche Beständigkeit 
anzunehmen. Ungleich weniger beständig ist das U-Kolloid, so sehr 
es sich auch gegenüber den intermediären Kolloiden anderer kristal¬ 
linischer Stoffe durch die Deutlichkeit seines Auftretens auszeichnet. 
Für das ganze hier gekennzeichnete Gleichgewichtssystem liegt somit der 
Hauptherd der Instabilität am Ort des Kolloids. Je mehr bei einer 
Übersättigung die U-Substanz in die Form des Kolloids hinübergedrängt 
wird, um so größer wird der Bestand an instabiler Masse, um so schneller 
kommt unter sonst gleichen Bedingungen die Ausfällung zuwege*. 
Bei niedrigen Übersättigungsgraden wird gemäß den allgemeinen Ge¬ 
setzen in Gleichgewichtssystemen die Menge des kolloiden Anteils in 
der Lösung geringer sein, damit aber hat dann zugleich ein jeweils nur 
kleinerer Teil des Ganzen das Bestreben, den Zustand der Lösung zu 
verlassen. Ist aber der Prozeß der Ausfällung am Ort des Kolloids im 
Gange, so sorgt die aus dem Gleichgewichtszustand resultierende 
ständige Nachbildung des Kolloids dafür, den Vorgang fortlaufend zu 
unterhalten. Solche Verhältnisse legen es nahe, die Gesamtausfällung 
der U-Übersättigungen von der kolloiden Phase als der am wenigsten 
beständigen Zustandsform herzuleiten und damit dem Kolloid geradezu 
die entscheidende Rolle für den Beständigkeitsgrad der U-Übersättigung 
überhaupt zuzusprechen. Befunde, denen wir weiter unten bei der 
Besprechung vor allem der Niederschlagsformung und der Löslichhaltung 
begegnen werden, haben für die Reaktionsbreite des deutlichen Her- 
vortretens des Kolloids in der Lösung (N-Zone) diese Schlußfolgerung 
bestätigt. 

In die Inkonstanz der Löslichkeitswerte der U ist durch 
die vorstehenden Untersuchungen ein erheblicher Einblick gewonnen. 
Die Harnsäure hat sich als eine Substanz erwiesen, welche in der über¬ 
sättigten Lösung mit ganz ungewöhnlich scharfer Ausprägung der 
Einzelformen in den folgenden Zustandsformen auftritt: als Ion bzw . 
Molekül, als Molekülaggregat und zu dritt als kolloide Phase von sehr 
verschiedener Tropfengröße mit anfangs flüssigem, später festwerdendem 
Inhalt. Ein Löslichkeitsverhalten von der einheitlichen Art, wie es 
bei den Kristalloiden in einfacher echter Lösung üblich ist. kann bei der 
Vielheit und Verschiedenheit dieser Formarten für die U-Übersättigung 
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nicht mehr als gültig erwartet werden. Auch eine Hypothese, welche, 
wie es Gudzent versucht hat, zwei strukturchemisch verschiedene 
Harnsäureformen („L&ktam“- und ,,Laktim“-form) annimmt, wird 
den hier sich bietenden Erscheinungen nicht gerecht. Wie die vorstehen¬ 
den Untersuchungen gezeigt haben, sind es der experimentellen Messung 
zugängige, rein physikalische Faktoren, welche sowohl die Löslich¬ 
keitsunterschiede selbst als auch deren fließende Übergänge zu einander 
herbeiführen. Speziell am Kolloid, bzw. an der gallertigen Abscheidung 
sind in der Differenz der Tropfengröße, im Übergang des Tröpfchen¬ 
inhaltes vom flüssigen zum festen Aggregatzustand bzw. bei mehr allge¬ 
meinerer Zusammenfassung im Prozeß des kolloiden Alterns physika¬ 
lische Momente von weittragendem Einfluß auf die Löslichkeit gefunden. 
Unsere Untersuchungen zeigen deutlich, wie sehr sich die Löslichkeits¬ 
werte beim Übergang der echten zur heterogenen Lösung durch die 
dann wirksam werdenden physikalischen Energien (z. B. Oberflächen¬ 
energie beim Einfluß der Tropfengröße, Binnendruckkräfte beim Unter¬ 
schied des festen und flüssigen Zustands) ändern. Die echte Löslichkeit 
ist stets der Ausdruck eines statischen Gleichgewichtes. Sie ist für 
die jeweils gegebenen Verhältnisse proportional der vorhandenen 
.Losungstension“, d. i. der Energie, welche aus dem zu lösenden Stoff 
Substanzteile in die Lösung hineintreibt. Nur bei gleichbleibender 
Substanzbeschaffenheit und gleichbleibender Oberflächenart, wie z. B. 
bei sich lösenden großen Kristallen, ist diese Energie konstant. Nur 
unter solcher Bedingung läßt sich streng genommen von einem einheit¬ 
lichen Löslichkeitswert sprechen. Je mehr aber die Oberflächen- bzw. 
Binnenart der Stoffe variiert, um so stärker kommt der Einfluß der 
mit solcher Änderung verbundenen Energieumgestaltung in Verschie¬ 
bungen des Löslichkeitswerts zum Ausdruck. Die physikalische Chemie, 
sj^eziell die Kolloidchemie ist berufen, die hier gütigen Gesetze zu er¬ 
forschen. Wie sich gezeigt hat, bietet die U-Übersättigung dank der 
vorzüglichen experimentellen Zugänglichkeit der hier auftretenden 
Einzelformen ein besonders glückliches Objekt zur Forschung in dieser 
Richtung. 

III. Die Formbesonderheiten der Harnsäureabseheidungen 
aus übersättigter Lösung. 

Ergänzend zu den Wechselbeziehungen zwischen Kolloid und 
Losung waren weiter die Beziehungen der intermediären Kolloidform 
zu dem aus ihr hervorgehenden kristallinischen Niederschlag zu unter¬ 
suchen. 

Wenn man bei kristalloiden Substanzen die Übergänge der Kolloid - 
stufe zur kristallinischen Abscheidung kenntlich zur Erscheinung bringen 
will, ist es zumeist erforderlich, in der Übersättigung durch besondere 

Z. f. klin. Medizin. Bd. 98. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



34 


H. Schade: Die physikochemischen Gesetzmäßigkeiten 


Maßnahmen eine maximale und zeitlich auf einen Moment zusammen¬ 
gedrängte Ausfällung zu bewirken. Bei den U-Übersättigungen ist 
solches Vorgehen nicht nötig. Wofern man sich nur an die der Kolloid¬ 
bildung günstige Reaktionsbreite der N-Zone (s. S. 18) hält, genügt es, 
einfach die spontan eintretende Ausfällung abzuwarten, um mit ihr 
ein geeignetes Material zum Studium der genannten Beziehungen zu 
erhalten. 

Die sich vollziehenden Veränderungen wurden unter dem Mikroskop 
verfolgt. Unter Zuhilfenahme möglichst mannigfacher Variation der 
Lösungsbedingungen ließ sich bei solcher Untersuchung eine klare 
Gesetzmäßigkeit der Erscheinungen finden, wie sie in dem folgenden 
Schema niedergelegt ist: 


Übersättigte U-Lösung 


Alkalische Reaktion 
| Keine Zwischenstufe faßbar 

4 

Kristalle 
(Urat-Nadeln) 


Reaktionsgebiet 
der N-Zone 


U-Kolloid 


Mikroheterogene 

Emulsion 


Stärker saure Reaktion 


Makrohet erogene l ) 
Emulsion 


Keine Zwischenstufe faßbar | 

4 

Kristalle 

(Hamsäurekristalle) 

' Einzelkristalle 
in dichtester Verfilzung 


Gruppenkristalle: 


9 


oo 


(Mikrosphärolitl 

(radiärstrahlitf) 

' (doppelbiischeliy 


Schichtentrennung *) 
(beim U bislang nicht 
experimentell erreicht) 


Makrosphärolithe 


An erster Stelle sei unter den hier im Schema verzeichneten Ergeb¬ 
nissen hervorgehoben, daß ebenso wie das Lösungsverhalten auch die 
Niederschlagsformung in der dem Kolloid günstigen N-Zone eine scharf 
ausgeprägte Sonderart aufweist : auf beiden Seiten jenseits der Zone 
Gebiete reiner Kristallbildung, in der N-Zone aber beim völligen Fehlen 
der Kristalle im frischen Niederschlag ausschließlich Gebilde der flüssig- 
tropfigen Entmischung. Dabei mag ein Beispiel zeigen, wie sich die 


l ) Es wurden Einzel tropf chen bis zur ca. 70 fachen Größe der Blutkörperchen 
noch völlig klar durchsichtig und, wie sich aus dem Verhalten bei der künstlichen 
Deformierung ergab, von rein flüssigem Zustand erhalten; sie konnten bereits mit 
dem bloßen Auge wahrgenommen werden: makroheterogene Emulsion. 

a ) In günstigeren Fällen der tropfigen Entmischung, so z. B. bei übersättigten 
Salicylsäurelösungen, konnte auch dieses let zte Stadium der flüssigen Entmischung, 
die einfache Schichtentrennung experimentell erreicht werden. Vgl. V. Roth- 
mund, Löslichkeit und Löslichkeitsbeeinflussung. Leipzig 1907. S. 108. 
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t bergänge der N-Zone zur alkalischen oder mehr sauren Reaktion in 
der Formung der Niederschläge verhalten: 


Nied erschlag sv erhalten einer 0,8% Na 01 - C he r s a 11 i g u n g bei 20°. 

(Herstellungsart- wie oben). 
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Man sieht die scharfe Begrenzung der rein flüssig-tropfigen Entmischung 
auf das Gebiet der N-Zone. Beiderseits der Grenzen tritt sofort eine 
kristallinische Abscheidung auf. Aber es ist sehr charakteristisch, daß 
beiderseits in gewisser Breite eine ,,Übergangszone“ kenntlich ist, 
bei der trotz kristallinischer Niedersehlagsart noch die Lagerung der Masse 
zu kugeliger oder ,,rasenartiger“ Gruppierung deutlich ist. Erst weiter 
irn Sauren, bzw. im Alkalischen kommt es zur Ausbildung der bekannten 
charakteristischen Einzelkristalle. Auch dieses Verhalten tritt völlig 
regelmäßig zu Tage. Es ist jedesmal zu konstatieren, wenn man bei 
Ausfällungsversuchen die Reaktion der U-Übersättigungen in genügend 
feiner Weise (0,1, 0,25, 0,5, 0,75 usw. ccm einer 1 / 10 norm, oder noch 
besser einer 1 / 100 norm. Alkali- bzw. Säurelösung auf etwa 4ccm gerechnet) 
abstuft. Wegen der leichten Reproduzierbarkeit der Erscheinung ist 
hier von einer genaueren, d. h. photographischen Wiedergabe der 
Xiederschlagsartcn der Übergangsstufe Abstand genommen. Bei allen 
diesen Versuchen fand sich die reine tropfige Entmischung stets nur in 
der N-Zone. 

Über die kristallinische Weiterentwicklung der Gebilde der fliissig- 
tropfigen Entmischung hat ebenfalls die mikroskopische Untersuchung 

3* 
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Aufschluß gebracht. An den Tröpfchen der Gallerte, deren Größe sich 
fast wunschgemäß (s. o.) der mikroskopischen Untersuchung anpassen 
läßt, gehen die Umwandlungen sehr langsam, in Stunden, Tagen und 
Wochen vor sich; diese Tropfen bieten demnach für langdauernde Be¬ 
obachtungen ein vorzügliches Material. Ungleich schnellere Umbildungen 
erhält man, wenn man Gallerten, die sich in der N-Zone gebildet haben, 
nachträglich aus diesem Reaktionsgebiet herausbringt und in ein alkali¬ 
sches, bzw. mehr saures Medium hineinsetzt. In dem obigen Schema sind 
die Hauptwege der hierbei zu beobachtenden Weiterentwicklung gekenn¬ 
zeichnet. Immer macht sich das konkurrierende Zusammenwirken 
zweier durchaus verschiedener Vorgangsarten geltend: das Weiterwach¬ 
sen der Tröpfchen durch Konfluenz und im Wettstreit hiermit die Um¬ 
bildung des Tröpfcheninhalts zu Kristallen. Setzt die Kristallisation 
schon im Stadium der noch kolloiden Tropfengröße ein, so resultieren, 
wie man am besten an einem anfänglich gallertig-glasigen Niederschlag 
verfolgt, zahlreiche nadelähnliche Einzelkristalle in dichter Verfilzung; 
von dem Durchlaufen der tropfigen Vorstufe bleiben keine sicheren 
Merkmale kenntlich. Anders ist es, wenn die Kristallisierung erst nach 
Ausbildung von mikroskopisch einzeln sichtbaren Tröpfchen beginnt. 
Es läßt sich dann beobachten, wie die Tröpfchen langsam erstarren, 
d. h. optisch dunkler werden und vor allem, wenn man sie zerquetscht, 
zunehmend mehr geradlinig-eckige Begrenzungen erhalten. Aus den 
flüssigen Tröpfchen gehen, ähnlich wie bei einer erstarrenden Schmelze 1 ), 
langsam feste Kugeln (Mikrosphärolithe) hervor. Bei den kleinsten Ge¬ 
bilden dieser Art bleibt die Umwandlung auf dieser Stufe nicht lange 
stehen; oft geht die Kompaktheit der Masse sehr bald verloren, indem 
sich eine mehr lockere Kristallstrahlung entwickelt, bei der die Einzel¬ 
kristalle frei in die umgebende Flüssigkeit hineinragen (siehe die Ab¬ 
bildungen des Schemas S. 34). Wenn sich zwei solcher Tröpfchen von 
gleicher Größe berühren, wird dadurch die Ausbildung der Kristall - 
lagerung geändert: der Berührungspunkt der Tröpfchen übernimmt die 
Rolle des Zentrums und anstelle zweier getrennter Kristallsteme ent¬ 
stehen dann die sehr charakteristischen Formen der mit ihrer Spitze 
zusammengelagerten Doppelbüschel von Kristallen. Wenn aber zu 
Beginn der Kristallisation durch Konfluenz bereits größere Tröpfchen 
sich gebildet haben, so bleibt fast immer die Masse beim Kristallisieren 
kompakter und es resultieren, oft in schönster Ausbildung, die bekann¬ 
ten radiärstrahligen Sphärolithe. Ganz allgemein hat sich uns folgendes 
als eine Gesetzmäßigkeit ergeben: die typischen Sphärolithe werden, 
vorausgesetzt, daß es sich um reine wässerige U-Übersättigungen ohne 

*) Dieser Vergleich ist auch in strengerem Sinne berechtigt; näheres siehe z. B. 
V. Rot hmund, Löslichkeit und LöslichkeitsbeeinfJussung. Leipzig 1907. S. 105ff. 
Vgl. auch oben S. 14. 
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sonstigen Zusatz handelt, nur dann gefunden, wenn vorher eine tropfige 
Entmischung vorhanden war. Das Auf finden von Sphärolithen gibt 
sonach für reine wässerige Übersättigungen rückschließend den Beweis, 
daß eine tropfige Entmischung und damit als deren erstes Stadium 
eine Kolloidbildung vorherging. Nicht aber ist es zulässig, aus der 
Größe der kristallinischen Sphärolithe nun auch auf die Größe der vorher 
vorhandenen flüssigen Tropfen schließen zu wollen. Denn die Beob¬ 
achtung unter dem Mikroskop läßt aufs deutlichste erkennen, wie Sphäro¬ 
lithe durch lange sich fortsetzende Anlagerung stets kleinster flüssiger 
Tröpfchen zu erheblicher Größe anwachsen können. In dieser Beziehung 
ist eine Ergänzung zum obigen Schema erforderlich. Ganz allgemein 
pflegt immer dann, wenn die tropfige Entmischung einer U-Übersätti¬ 
gung sich über einen langen Zeitraum, über Tage oder Wochen hinzieht, 
der Fall einzutreten, daß die neu entstehenden kleinsten Tröpfchen be¬ 
reits ältere und größere, zu Sphärolithen erstarrte Gebilde im Lösungs¬ 
raum vorfinden. Gerade diese festen Gebilde wirken wegen ihrer grö¬ 
ßeren Grenzflächenspannung zur Lösung bevorzugt als Adsorptions- 
zentra, sie zeigen ein Wachsen durch ständige Heranziehung neuer 
kleiner Tröpfchen, wobei die sich anlagemden Massen bei ihrem Übergang 
zur Kristallisation mehr oder minder genau die Radiärstrahlung des 
alten Sphärolithen fortsetzen 1 ). Dieses dauernde Beteiligtbleiben der 
Sphärolithe am Prozeß der tropfigen Entmischung macht es verständ¬ 
lich, daß man aus der Größe, in der die Sphärolithe sich vorfinden, 
keinen Rückschluß auf die Größe der Tropfen, aus denen sie entstanden 
sind, machen kann. Es ist sogar die Regel, daß die größten Sphärolithe 
(bis zu 3 mm und mehr wurde beobachtet) gerade dann heranwachsen, 
wenn die Aufhebung der Übersättigung sehr langsam erfolgt, sodaß 
in der Zeiteinheit stets nur wenige kleinste Tröpfchen vorhanden sind 
und diese ohne gegenseitige Störung sämtlich ihren Weg zum Ort der 
größten Adsorption, d. h. zur Sphärolithoberfläche finden können. 
Nicht selten sieht man z. B. in ca. 0,5proz. KU-Lösungen bei Zimmer¬ 
temperatur große (bis 2 mm) Sphärolithe entstehen und wachsen, ohne 
daß überhaupt im Lösungsraum dem unbewaffneten Auge etwas von 
einer Abscheidung kenntlich wird. In umgekehrter Folgerung aber ist die 
Beziehung konstant: aus großen flüssigen Tröpfchen können, wie im 
obigen Schema angegeben, stets nur große Sphärolithe entstehen. 

Auch in der Krystallformung der U-Niedersehläge kommen somit 
die physikalischen Wirkungen, wie sie aus dem Durchlaufen einer kol- 

x ) In letzter Linie stellt diese Fortführung der Radiärstruktur nur einen Son¬ 
derfall der Büschel bi Id ung zweier sieh berührende Tröpfchen dar: Das neu sieh 
anlagernde Tröpfchen erhält das Zentrum seiner Kristallstrahlung ebenso wie sonst 
am Berührungspunkt mit dem anderen, hier durch den Sphärolithen dargestellten 
.Tropfen“; die Fortsetzung dessen Radiär Strahlung ist die Folge. 
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loiden, bzw. allgemeiner gesagt einer tropfigen Zwischenform in der 
N-Zone resultieren, aufs deutlichste zur Geltung. Diese physikalischen 
Beeinflussungen sind es ganz vorwiegend, welche die Besonderheiten 
der Krystallagerung innerhalb jener N-Zone herbeiführen. Diese Er¬ 
kenntnis ist wichtig. Denn lange Jahre hat man geglaubt, für die 
krystallinische Sonderstruktur dieser Sphärolithe chemisch-stoffliche 
Umwandlungen der Harnsäure, die in einer geänderten Strukturformel 
zum Ausdruck kämen, verantwortlich machen zu müssen. Die Hypo¬ 
these von den sog. „Quadriuraten“ wmrde geschaffen. Heute weiß man 1 ), 
daß solche Annahme irrtümlich war und daß es sich bei diesen Aus¬ 
füllungen um nichts anderes als um Gemische bzw. Adsorptionsver¬ 
bindungen von Urat und Harnsäure handelt, die sich in der Gegend 
des Neutralpunktes in je nach dem speziellen Stande der Reaktion 
wechselnden Mengenverhältnissen zusammenfinden. Zu solcher Auf¬ 
fassung ist der hier erhobene Befund, welcher die Formbesonderheit 
der Sphräolithe auf physikalische, nicht chemische Wirkungen zurück¬ 
führt, eine nicht unwichtige Ergänzung. In der weiteren Ausführung 
wird sich Gelegenheit bieten, noch näher auf diese Verhältnisse zurück¬ 
zukommen. 

IV. Das Harnsäurekolloid als Ursache der abnormen Löslichhaltung 

der U-Übersättigungen. 

Für manche Fragen ist ein Lösungsbegriff nützlich, der einheitlich 
alle Zustände der Lösung umfaßt bis zu jener Grenze, wo die Lösung 
aufhört, für das unbewaffnete Auge ein homogenes Ganze zu sein. 
Um diese alte und praktisch vielfach bewahrte Grenzlinie neben den 
physikochemisch üblichen Abgrenzungen zu erhalten, ist früher von 
uns der Begriff der „Löslichhaltung“ eingeführt. Die echte Löslichkeit 
ira strengen Sinne hat dann ihre Grenze, w r enn der gelöste Stoff den.Zu¬ 
stand echter Lösung verläßt, d. h. wenn er aus der ionen- bzw r . mole¬ 
kulardispersen 2 ) Verteilung heraustritt. Die , Löslichhaltung“, welche 
neben der echten Löslichkeit auch noch die kolloide Phase während 
ihres Verbleibens in klarer Lösung einschließt, hört erst dann auf, wenn 
das Gelöste in eine solche Formart übergeht, daß es sich dem Auge als 
Trübung oder Niederschlag kenntlich macht. Für Lösungen, in denen 
ein praktisch sofortiger Übergang des Echtgelösten zu sichtbarem Nieder¬ 
schlag statthat, fallen die Grenzen der Löslichkeit und der Löslichhaltung 
zusammen. Je mehr aber die LösungsVerhältnisse durch das Auftreten 
einer kolloiden Zustandsform oder sonstwie einer heterogenen Phase 

D Vergl. z. B. R. Köhler, ZeiGchr. f. physiol. Chemie 70, 360; 72, 169; 
88, 259. 

2 ) Meist ist es üblich, die ersten Grude der „Molekülassociation“ noch dem 
Bereich der molekularen Dispersität zuzurechnen. 
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kompliziert werden, um so weiter wird man die Grenzen der Löslichkeit 
und der Löslichhaltung voneinander getrennt finden. Die Löslich¬ 
haltung in diesem Sinne ist der weitere Begriff; er soll voraussetzungslos 
nur die Grenze kennzeichnen, wo unser Auge anfängt, Lösung und Nicht¬ 
lösung zu unterscheiden. 

Schon früher 1 ) haben wir vergleichend die Löslichhaltung der 
U-Übersättigungen bei verschiedener H-OH-Ionenkonzentration unter¬ 
sucht und dabei das sehr bemerkenswerte Ergebnis erhalten, daß in einer 
bestimmten sehr schmalen Zone in der Nähe des Neutralpunktes, völlig 
unabhängig vom Gang der echten Löslichkeitskurve, ein steiler Gipfel 
mit stark erhöhter Löslichhaltung auftritt. Ein Beispiel dieser Versuche 
sei angeführt: 

Vergleichende Beobachtung der Löslichhaltung bei vari¬ 
ierter H-OH-Ionenkonzentration. 

1,0 g Harnsäure mit 2 / 10 -NaOH in Wasser zur Lösung gebracht, 
so daß die Gesamtmenge hernach 200 ccm ausmacht und die Reaktion 
für Neutralrot neutral erscheint (kein Indikator in der Lösung). Hier¬ 
von je 5 ccm im Einzelröhrchen. 


1 \ n-XaOH 

7 

1# n-NaOH 


V.oo n-HCl 

7.« 

n-HCl 



r i j. 3 § 1 

- 

\Q 

*5 

$ 




<3 

>o 

lO 

t- 

- § 


iO 

i- 

© 


• + + 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 


+ 

+ 

+ 

+ 

+ + 

+ 

+ 

+ 


| ; 








1 



i 

+:i 

+ 

+ 

+ 

j Nieder- 

0 0 0 0 

0 

o 

0 

0 

0 

0 

0 

+ 

+ 

+ 

+ 

schlag nach 
J 12 Stunden 

: 








X 



+ 

+ 

0 0 0 0 

+ 

+ 

+ 

+ | 

i 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

0 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ + 
+ + 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

~r 

_+ 

| Nieder¬ 
schlag nach 
> 3 Tagen 


übliche Urat- 

1 

u 

c 

8. 

s 

8, 

n. 

übliche Harnsäure- 




krystalle 

iS ^ 
^ S 
* o 

a> — 

SO 

1 

u 

w 

1 C 



krystalle 









ci 

& 

Ui 

tG 

2 

2 

cc 

®‘ | 

ii; 

k’ 

2 

2 
•*-> i 
x i 
>. 
t- i 

«i 









Die folgende Abbildung bringt diese Verhältnisse in schematischer 
YV eise graphisch zur Darstellung und zeigt neben dem Gang der Löslich¬ 
haltung die von ihm völlig unabhängig verlaufende Kurve der echten 
Löslichkeit: 

M Schade in Verhandl. d. XXXI. deutschen Kongresses f. innere Me¬ 
dizin 1914. S. 580. 
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— Kurve der Löslichhaltung 

-Kurve der echten Löslichkeit 

.Kurve der Kolloidbegünstigung. 


Es ist eine notwendige Folge dieses Kurvenverlaufs der Löslich¬ 
haltung, daß allgemein gültige Werte der ,,Übersättigungsgrenze‘\ 
wie sie z. B. Köhler aufzufinden gesucht hat 1 ), nicht vorhanden sein 
können. Für die Reaktionsbreite des Kurvengipfels und der nächsten 

Neutral Nachbargebiete — es ist 

gerade der Bezirk, welcher 
der Reaktion der physio¬ 
logisch wichtigen Körper¬ 
flüssigkeiten (Harn, Blut 
usw.) entspricht bzw. nahe- 

r _steht — hat ein jeder auf- 

gefundene Grenzwert der 
Übersättigung nur dann 
eine Bedeutung, wenn man 
ihn zu der ihm zugehörigen 
H-OH-Ionenkonzentration in Beziehung setzt. Die fehlende Berück¬ 
sichtigung dieses Moments ist einer der Gründe, weshalb die bisher ge¬ 
messenen „Übersättigungsgrenzwerte“ der verschiedenen Autoren sieh 
so sehr.widersprechen. 

Das Maximum der abnormen Löslichhaltung wurde etwa bei [H ] 
= IO“ 8 , die Grenze des steilen Anstiegs der Löslichhaltung bei ca. 
[H] = 10“ 7 und 10" 5,5 gefunden. Der obige Kurven verlauf ist sehr 
markant, er wird in vergleichenden Versuchen mit voller Regelmäßig¬ 
keit erhalten. Auch von gegnerischer Seite (R. Köhler 2 ) hat dieses 
Untersuchungsergebnis inzwischen seine Bestätigung erfahren. 

Sehr überraschend ist der Umstand, daß dieser steile Anstieg der 
Löslichhaltung genau in jener Reaktionsbreite liegt, die wir von der 
Untersuchung des U-Kolloids her als N-Zone kennen. Zum besseren 
Vergleich ist im Schema die Kurve der Kolloidbegünstigung mit ein¬ 
gezeichnet. Beide Kurven, die der abnormen Löslichhaltung und die 
der maximalen Kolloidbegünstigung sind praktisch genau durch die 
gleichen Besonderheiten charakterisiert: beide liegen in derselben Zone, 
beide haben den fast spitzen Gipfel zusamt dem beiderseits steilen Abfall 
gemeinsam. Auf die (im Schema gleich gezeichnete) Höhe der Kurven¬ 
gipfel ist dabei, wie ausdrücklich bemerkt sei, kein Gewicht zu legen, 
da es nicht gut möglich ist, den Grad einer Kolloidbegünstigung und den 
Grad eines Löslichhaltungsanstiegs quantitativ vergleichbar anzusetzen. 
Wir haben somit das Ergebnis vor uns, daß diese Anomalie der Löslich¬ 
haltung einerseits ohne Beziehung zum Verhalten der echten Löslichkeit 
dasteht, andererseits sich von der Reaktionsart in genau derselben 

*) Zeitschr. f. klin. Medizin 87, Heft 3 und 4. 1919. 

2 ) Ebendort 87, Heft 5, 1919, sowie Ergebnisse der inneren Medizin und Kinder 
heilkunde 17, 543, 1919. 
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W eise abhängig zeigt, wie wir es vom Kolloid selbst her kennen. Ein 
enger Zusammenhang zwischen der abnormen Löslichhaltung und dem 
Kolloid wird dadurch wahrscheinlich. Es liegt nahe, in einem Auftreten 
von Kolloid die Ursache der abnormen Löslichhaltung zu vermuten. 
Die Übereinstimmung der Kurven, sowie überhaupt das Zustandekommen 
jener abnormen Löslichhaltung wäre geklärt, wenn sich nachweisen 
läßt, daß in der N-Zone regelmäßig eine Kolloidbildung dem Vorgang 
der Ausfällung aus der Lösung vorausgeht. 

Nach dem Ergebnis unserer experimentellen Prüfung, die sich auf 
( in sehr großes und zugleich mannigfach geartetes Material bezogen 
hat, ist die Regelmäßigkeit des Kolloidnachweises für die 
N-Zone gesichert. Nähere Ausführungen sind erforderlich. Für viele 
Bedingungen der U-Übersättigung ist der Nachweis des intermediären 
Kolloidauftretens in der N-Zone sehr leicht: in allen Fällen, wo infolge 
sehr hoher Übersättigungskonzentration oder sehr schneller Ausfällung 
die in der Zeiteinheit frisch ausfallende Substanzmenge eine große ist, 
gibt die Niederschlagsmasse sich in toto für die sofortige Untersuchung 
als typisch kolloide Gallerte zu erkennen. Aber auch bei mittleren Über¬ 
sättigungskonzentrationen und mittleren Ausfällungsgeschwindigkeiten 
sind in dem jedesmal frisch entstandenen Anteil der Ausfällung entweder 
noch krystallfreie kolloide Gallertbildungen oder Gallertflocken, die 
aus größeren, bereits mikroskopisch erkennbaren, rein flüssigen (krystall- 
freien!) Tröpfchen bestehen, aufzufinden. Auch diese größeren Tröpf¬ 
chen sind, wie wir oben sahen, für das Vorausgehen einer ursprünglich 
feineren, d. h. im Beginn kolloidalen Emulsionsbildung beweisend. 
Man hat Bedenken geäußert, ob der Entmischungsprozeß bis zum 
Stadium der Kolloidgröße der Teilchen sich auch wirklich in der noch 
völlig klar erscheinenden Übersättigung vollzieht. Zum Beweis, daß 
dieses zutrifft und daß die U-Übersättigung auch bei erheblicher 
Kolloidbildung in ihrem Lösungsraum noch nicht aufhört, für das Auge 
eine einheitliche klare Lösung zu bilden, sei an die sub II in dieser Mit¬ 
teilung gebrachten Messungen erinnert. Mit sehr verschiedenen Metho¬ 
den, d. h. mit der Tyndallprüfung, mit dem Ultramikroskop, mit der 
Ultrafiltration, mit der Viskositätsmessung, mit der Kryoskopie, mit der 
Siedepunktsmessung und mit der Leitfähigkeitsmethode ist hier das 
Statthaben der Kolloidbildung bereits in der klaren Lösung bewiesen. 
Wir haben allgemein gesehen, daß die frisch bereiteten U-Übersättigun- 
gen sich anfangs meist rein im Zustand echter Lösung befinden, daß aber 
beim ..Altern“, jeder sichtbaren Abscheidung vorhergehend, auf mehr 
oder minder lange Zeit haltbar, die Kolloidbildung innerhalb der Über¬ 
sättigungen nachweisbar wird. Für die U-Übersättigungen mittlerer 
Konzentration ist demnach, sofern man, wie immer nötig, auf die rich¬ 
tige Finhaltung der N-Zone achtet, der Nachweis des intermediären 
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Kolloidauftretens ebenfalls nicht schwer. Schwieriger aber gestaltet 
sich der Kolloidnachweis bei den U-Lösungen von sehr kleinem Über¬ 
sättigungsgrad. Hier ist von vornherein für jeden Einzelzeitpunkt der 
Untersuchung stets nur eine relativ kleine Menge gerade frisch ausge¬ 
fallener Substanz und daher auch nur eine minimale Menge evtl, frischen 
Kolloids zu erwarten. Besondere Wege der Untersuchung haben jedoch 
auch hier — selbst beim Versagen der soeben genannten Methoden — 
zum Ziele geführt. Der eine, jedoch nur im äußersten Notfall angewandte 
Weg ist der, daß man bei solchen Lösungen durch äußere Mittel (Ab¬ 
kühlung u. dgl.) die Geschwindigkeit der Abscheidung und damit die 
in der Zeiteinheit frisch entstehende Niederschlagsmenge steigert und 
sich so die Beschaffung des zur Untersuchung geeigneten Materials 
begünstigt. Meistens aber genügt — beim Abwarten der unbeeinflußten 
spontanen Ausfällung — das mikroskopische Aufsuchen des Sedimentes 
nach Zuhilfenahme von Zentrifugieren. Die U-Abscheidungen sind 
spezifisch schwerer als die Lösung. Bei gutem Zentrifugieren werden 
so noch bis zu den schwächsten Übersättigungsgraden herab kleinste 
Gallertklümpchen oder mikroskopisch kenntliche Einzeltröpfchen der 
sich entmischenden U erhalten. Wo $uch diese Untersuchungsart 
versagt, kann schließlich noch die mikroskopische Untersuchung der 
bereits älteren, festgewordenen Abscheidungen aushelfen. Hier kommt 
uns unterstützend entgegen, daß gerade die geringgradigsten Über¬ 
sättigungen der N-Zone ganz bevorzugt (s. o.) Sphärolithe zur Ausbildung 
kommen lassen. Auch das Auffinden dieser Niederschlagsform ist, 
wie wir im vorstehenden sahen, bei rein wässerigen Lösungen noch für 
das Voraufgehen einer flüssigtropfigen Entmischung und damit zugleich 
für das Statthaben eines Erstprozesses der Kolloidbildung beweisend. 
Indem in solcher Art die Prüfung auf das Kolloid den jeweils gegebenen 
Bedingungen angepaßt wmrde, ist es uns gelungen, für die U-Über- 
sättigungen der N-Zone praktisch ausnahmslos die Kolloidbildung als 
Vorstadium der sichtbaren Ausfällung sicherzustellen. 

Durch diesen Nachweis aber ist die physikochemische Ursache der 
abnormen U-Löslichhaltung in der N-Zone gefunden. Die U-Über- 
sättigungen haben in der N-Zone eine so außerordentlich bevorzugte 
Löslichhaltung oder, wie man meistens sagt, eine so ,,ungewöhnliche 
Neigung, im Übersättigungszustand zu verharren“, weil das U-Kolloid, 
welches intermediär auftritt, durch die Bedingungen dieser Zone maximal 
begünstigt wird. Es sei hier daran erinnert, daß Bechhold und Ziegler 
(s. o.) bis 15% der Gesamtmasse an U im Kolloidzustand in der Lösung 
fanden. 

Die U-Übersättigungen, w r elche zu den im Vorstehenden angeführten 
Versuchen dienten, wurden zumeist nach der S. 3 mitgeteilten Vor¬ 
schrift bereitet, d. h. aus Harnsäure als Bodenkörper in kochendem 
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Nasser durch allmählichen Zusatz von verdünnter Lauge gewonnen. 
Diese Methode, mit der sich bequem höchste Grade der U-Übersättigung 
erreichen lassen, hat zudem den Vorteil, daß neben der Harnsäure 
bzw. dem Urat kein fremder Bestandteil in der Lösung vorhanden ist. 
Das Auftreten des U-Kolloids ist aber nicht an die Übersättigungen 
dieser Herstellungsart gebunden, sondern es gilt ganz allgemein für jede 
Art der Herstellung der Lösung, wofern nur im Endergebnis eine U- 
Übersättigung von der richtigen H-OH-Ionenkonzcntration der N-Zone 
resultiert. So läßt sich für Harnsäure als Bodenkörper anstatt der 
Laugen NaOH, KOH, LiOH, NH 3 OH mit gleichem Erfolg auch ein 
Karbonat (NaHC0 3 , Na 2 C0 3 , KHC0 3 , LigCOg usw.) oder sonst ein 
alkalisch reagierendes Salz wie phosphorsaures Natrium oder borsaures 
Kali 1 ) benutzen: immer läßt sich in der angegebenen Reaktionsbreite 
als Vorstufe der krystallinischen Ausfällung mit den obigen Methoden 
die Kolloidbildung nachweisen. Ebensogut wie von der Harnsäure 
kann man aber auch vom Urat als Bodenkörper ausgehen. Eine NaU- 
Übersättigung, aus Natriumurat mit heißem Wasser bei ständiger Neu¬ 
tralisation 2 ) mit einer Säure, z. B. Essigsäure bereitet, gibt bei schneller 
Abkühlung auf 0° eine ebenso schöne kolloide Gallerte wie die mit 
Harnsäure als Bodenkörper bereitete Übersättigung. Ob man Harn¬ 
säure oder Urat (reagiert bekanntlich in Lösung durch Hydrolyse al¬ 
kalisch!) als Ausgangsstoff benutzt, immer ist es zur Erzielung gut 
kolloid bildender Übersättigungen die Hauptsache, durch Zufügung 
geeigneter Zusätze die Reaktion der Lösung in die N-Zone überzuführen. 
Die chemische Art der Zusätze ist dabei weitgehend gleichgültig. Auch 
das Piperazinurat gibt z. B. bei hoher Übersättigung und schneller Ab¬ 
kühlung eine schöne kolloide Gallerte (s. o.). 

Ebenso ist die Art, wie die Ausfällung zuwege kommt, weitgehend 
ohne Bedeutung. Mag die Ausfällung durch Zugabe konzentrierter 
Salzlösungen geschehen 3 ), mag man zu dem gleichen Zweck Alkohol 
benützen 3 ) oder ohne Zusatz die Kälte einwirken lassen, oder mag man 
schließlich bei konstanter Temperatur einfach die spontane Ausfällung 
ab warten, immer ist die Kolloidbildung als Vorstufe der Krystallisation 
in einem Umfange nachweisbar, wie er durch das Verhalten von Konzen¬ 
tration und Ausfällungsgeschwindigkeit, d. h. durch das Maß der in der 
Zeiteinheit jeweils fiisch entstehenden Abscheidungsmenge bestimmt 
w ird. Bringt man, wie z. B. bei der Ausfällung durch Salze oder Alkohol 
leicht zu erreichen, eine große Substanzmenge zu gleicher Zeit frisch 

*) Vgl. hierzu die alten Versuche von Binswanger, Pharmakologische Wür¬ 
digung der Borsäure, des Borax und anderer borsaurer Verbindungen in ihrer 
Einwirkung auf den Organismus. München 1841. 

*) Natriumuratlösung reagiert durch Hydrolyse ausgesprochen alkalisch 
(Phenophthaiein rot). 

3 ) Näheres siehe Schade und Boden, Zeit sehr. f. physiol. Chemie 83, 354 ff. 
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zur Abscheidung, so erweist sich diese Gesamtmasse rein als Kolloid. 
Geschieht die Ausfällung langsamer, auf einen größeren Zeitraum ver¬ 
teilt, so ist entsprechend der inzwischen vollzogenen Weiterumwandlung 
nur noch ein Teil der Masse im Kolloidzustand anzutreffen; der andere 
Teil weist dann Formarten auf, wie sie der S. 34 charakterisierten Weiter¬ 
entwicklung aus tropfiger Entmischung entsprechen. 

Bei der erheblichen Wichtigkeit, welche die kolloide Harnsäure für 
die Frage der Harnsäurelöslichkeit und damit zugleich für das Gicht¬ 
problem besitzt, ist es angezeigt, wenigstens in Kürze zu den Versuchs¬ 
ergebnissen der Gegner der kolloiden Harnsäure Stellung zu nehmen. 
Die hier gegebene experimentelle Weiterführung der Untersuchung 
der intermediären U-Kolloidform enthebt uns, in die von R. Köhler 1 ) 
uns entgegengebrachte Polemik näher einzutreten. Wohl aber hat es 
einen sachlichen Nutzen, nach den Ursachen zu suchen, weshalb in den 
Arbeiten der früheren, besonders aber der jetzt noch gegnerischen Auto¬ 
ren die kolloide Harnsäure nicht gefunden wurde. Verschiedene Ur¬ 
sachen sind hier beteiligt. In den älteren Arbeiten von His und Th. Paul 
sowie von Gudzent bildete die Festlegung der Grenze der echten Lös¬ 
lichkeit das Ziel; eine möglichste Femhaltung aller Zustände der Über¬ 
sättigung war daher bei diesen Arbeiten wichtigstes Erfordernis. Es 
ist klar, daß hier die Bedingungen zum Auffinden des U-Kolloids nicht 
gegeben waren. Aber auch in den Versuchen an übersättigten U-Lö- 
sungen, wie sie namentlich R. Köhler in großem Umfange unternom¬ 
men hat, sind die gewählten Bedingungen einem Nachweis des U-Kolloids 
zumeist nicht besonders günstig. In der Mehrzahl dieser Versuche lag 
die Reaktion der Lösung sicher außerhalb des Bereichs der für das Kol¬ 
loidauftreten optimal günstigen N-Zone; dies gilt insbesondere für alle 
jene Übersättigungen, die aus fertigem krystallinischen Urat oder aus 
Harnsäure und NaOH in äquivalenter Menge hergestellt sind, ebenso aber 
auch für die nur aus Harnsäure gewonnenen Lösungen. Die ersteren 
reagieren wegen der Hydrolyse des Urats zu alkalisch und die letzteren 
sind aus einem Grunde, den wdr weiter unten (S. 51) kennenlernen 
werden, gleichfalls zur Kolloidentstehung schlecht geeignet. Gleichw r ohl 
aber sind selbst in den Ergebnissen dieser Autoren an nicht wenigen 
Stellen Befunde enthalten, welche trotz der im allgemeinen ungünstigen 
Versuchsanordnung als Anfänge einer Veränderung der echten Lösung 
in der Richtung der Kolloidentstehung hier Interesse haben. Als derartige 
Befunde sind besonders zu nennen: die schon von His und Paul 
konstatierte und später von Gudzent näher untersuchte (aber chemisch 
gedeutete) zeitliche Abnahme der Löslichkeitswerte (vgl. oben S. 16), 
ferner die von R. Köhler gemessenen abnorm hohen Löslichkeits- 

*) R. Köhler, Ergebnisse der inneren Medizin und Kinderheilkunde 17, 
473. Ebendort weitere Literatur. 
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werte der U-Übersättigung in NaCl-Lösung. Köhler selbst schreibt 
zu diesen Messungen 1 ): „Es ist also etwa so, als ob wir es mit einer 
Substanz von entsprechend höherer Löslichkeit zu tun hätten.“ Noch 
ein zweiter charakteristischer Passus der Kohl ersehen Arbeiten sei 
hier mitgeteilt, welcher gleichfalls von der U-Übersättigung in NaCl- 
Lösung handelt 2 ): „Einmal ist an diesen Werten (der Übersättigungs¬ 
grenze) ihre Höhe äußerst auffallend. Man sollte meinen, daß ähnlich 
wie bei der echten Löslichkeit der Zustand dadurch nach oben begrenzt 
würde, daß der undissoziierte Anteil in der Lösung nicht über ein ge¬ 
wisses Maß an wachsen kann. Wäre das richtig, so gäbe die Berechnung 
bei Anwesenheit von 1 pro Liter NaCl und bei Zugrundelegung des oben 
gefundenen Grenzwertes in Wasser = 3,5 g pro Liter einen Wert von 
0.64 g, während sich in Wirklichkeit 1,3 g in Lösung halten. Es muß 
demnach wider Erwarten (sic!) in diesem Fall auch der undissoziierte 
Anteil in der Lösung größer sein.“ Ebenfalls die N-Zone mit ihrer ab¬ 
normen Löslichhaltung ist in den Messungsergebnissen Köhlers ver¬ 
treten 3 ); auch dieser Autor kommt zu dem „Ergebnis, daß für den Aus¬ 
fall der freien Harnsäure in erster Linie die Acidität maßgebend ist, 
während die Konzentration weniger Bedeutung hat. Bei geringer Aci¬ 
dität fällt wider Erwarten (sic!) auch bei hoher Konzentration gar keine 
Harnsäure aus“. Eine Erklärung dieser Sondererscheinungen vermag 
Köhler nicht zu geben; dem intermediären U-Kolloid wird von diesem 
Autor Bedeutung und Existenz abgesprochen 4 ). Nur auf einen von den 
Gegnern erhobenen Ein wand 5 ), der sich durch unsere vorstehenden Ver¬ 
suche nicht ohne weiteres erledigt, sei hier in der Kürze eingegangen. 
Er betrifft die Dialysierbarkeit des U-Kolloids. Man hat gefolgert, 
daß die U-Niederschläge, wenn sie bei der Dialyse gegen fließendes 
Wasser sich aus dem Dialysierschlauch entfernen lassen, nicht kolloider 
Art sein könnten. Gewiß hat solche Folgerung für die meisten uns 
bisher bekannten Kolloide seine Berechtigung; sie trifft für alle Stoffe 
zu, die unter den Bedingungen der Dialyse dauernd im kolloiden Zustand 
bleiben. Wir schlagen vor, solche Stoffe kurz als im praktischen Sinne 
„permanente Kolloide“ zu bezeichnen. Das U-Kolloid aber ist, wie 
sicher außer ihm sehr zahlreiche Kolloide gleich flüchtigen intermediären 
Bestandes, von anderer Beschaffenheit: es steht, wie wir oben (S. 29) 
experimentell zeigten, zu den echten Lösungsanteilen (Molekülen und 
Ionen) weitgehend in ständigem Gleichgewichtsaustausch. Werden die 
€*ehtgelösten Anteile der umspülenden Lösung entzogen, so tritt sofort 

*) Zeitschr. f. klin. Med. 81, 197. 1919. 

2 ) Ebendort 8T, 195. 1919. 

3 ) Ebendort 8T, 348. 1919. 

4 ) Vgl. namentlich R. Köhler in Ergehn, d. inn. Med. u. Kinderheilk. 17 , 514ff. 

5 ) Vgl. hierzu auch Zeitschr. f. physiol. Chemie 86, 240. 1913. 
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von der Seite des Kolloids eine Nachlieferung ein. Wegen dieser Be¬ 
fähigung ist es geradezu ein spezifisches Kennzeichen der labilen Inter¬ 
mediärkolloide, daß sie bei der langdauernden Dialyse nicht von der 
Dialysiermembran zurückgehalten werden, daß sie aber bei dem kürzeren 
Prozeß der Ultrafiltration sehr wohl von der Membran zur Anreicherung 
gebracht werden. Dieses Verhalten kann theoretisch nichts Überraschen¬ 
des bieten; es ist ja in letzter Linie ähnlich wie dem U-Kolloid selbst 
noch den Stoffen der krystallinischen Niederschlagsform eigen. Nur 
muß man sich bei der Beurteilung vor dem Fehlschluß hüten, daß, 
wenn man das Kolloid in die Außenlösung verschwinden sieht, nun auch 
das Kolloid als solches durch die Dialysiermembran gegangen sei. 
Die Vorgänge der ständigen doppelseitigen Gleichgewichtseinstellung 
von Kolloid zu Ion und von Ion zu Kolloid erfordern bei Übersättigungen 
mit wandlungsfähigen Intermediärkolloiden strengste Beachtung. Diese 
für die labilen Intermediärkolloide charakteristische Sonderbeschaffen¬ 
heit muß auch bei Verwendung der sog. Kompensationsdialyse für 
das U-Kolloid 1 ) ihre Berücksichtigung erfahren. 

Bevor wir diesen Abschnitt verlassen, ist es nützlich, die Bedeutung 
des U-Kolloids für die Löslichhaltung möglichst allgemein zu umgrenzen. 
Zu dem im Vorstehenden geführten Nachweis, daß das U-Kolloid im 
Gebiet der N-Zone die Ursache der abnormen Löslichhaltung ist, sind 
noch einige Ergänzungen nötig. Zunächst nach negativer Seite: Das 
U-Kolloid gibt nicht die Ursache, daß sich von der Harnsäure bzw. 
dem Urat die bekannten hohen Übersättigungen überhaupt herstellen 
lassen. Das Zustandekommen der hohen Übersättigungen geschieht 
vielmehr bei der Harnsäure wie auch sonst bei anderen Stoffen anschei¬ 
nend ohne Mitbeteiligung des Kolloids; jedenfalls ist in den frisch her¬ 
gestellten hohen Übersättigungen, wenn man von solchen der extremsten 
Art absieht 2 ), kein Kolloid nachweisbar vorhanden. Das Kolloid kommt 
in seiner für uns wichtigen, die Löslichhaltung begünstigenden Wirkung 
erst beim Eintritt der regressiven Änderung der U-Übersättigung als 
Schutz gegen die Ausfüllung zur Geltung. Solche Art Schutzwirkung 
gilt in der beschriebenen markanten Form nur für den Bereich der N-Zone. 
Nicht aber sei hiermit gesagt, daß nun jenseits dieses Bereiches keine 
Kolloidbildung mehr vor sich geht. Es sei vielmehr ausdrücklich darauf 
verwiesen, daß, wie besonders die Untersuchungen der Gallertbildung 
(S. 9) und der Niederschlagsformung (S. 35) zeigen, auch über diese 
Zone hinaus noch auf merklicher Strecke Beweise des intermediären 
Kolloiddurchlaufens vorhanden sind. Sie treten jedoch wegen ihres 
geringeren Ausmaßes in praktischer Bedeutung zurück. Allein in der 

1 ) Nooh ohne Berücksichtigung dieser Sonderart angewandt von Gud- 
zent, Ztschr. f. phys. Chemie 89, 253. 1914. 

2 ) Vgl. z. B. die Ergebnisse der Kryoskopie S. 23. 
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N-Zone wird die Löslichhaltung infolge der Kolloidbildung von hervor¬ 
tretend abnormer. Höhe; beiderseits dieses Gebiets fällt die Löslichhaltung 
steil ab und macht Löslichhaltungsverhältnissen Platz, wie sie nicht 
mehr als besonders abnorm gelten können. Dies Verhalten gilt für 
rein wässerige Lösungen. Wie sich das Bild bei besonderen Umständen 
ändert, sei erst weiter unten (S. 53) behandelt. 

V. Die Ursachen der U-KolloidbegUnstigung in der N-Zone. 

In der N-Zone fällt der Hochstand der Stabilisierung für das U-Kol- 
loid mit dem Hochstand der Löslichhaltung für die U-Übersättigung 
zusammen. Theoretisch ist bei dem heutigen Stande unserer Kenntnisse 
der Ausfällungsvorgänge anzunehmen, daß ausnahmslos jeder Aus¬ 
fällung aus der echten Lösung ein Stadium der kolloiden Entmischung 
vorhergeht. Es tritt daher die Frage auf: welche Verhältnisse sind es, 
die gerade in der N-Zone die intermediäre U-Kolloidbildung so be¬ 
günstigen, daß die kolloide Phase bis zur experimentellen Faßbarkeit 
Bestand gewinnt und die Löslichhaltung entscheidend beeinflußt. 
Auch nach dieser Richtung ließ sich eine erste Klärung gewinnen. 

Aus den Untersuchungen von His und Paul 1 ), von Gudzent 2 ), 
von Henderson und Spiro 3 ) und anderen ist man über das Verhalten 
der Harnsäure bzw. der Urate im Zustand ihrer echten Lösung genau 
unterrichtet. Die Monourate reagieren in der Lösung infolge Hydrolyse 
deutlich alkalisch. Eine Uratlösung, die neutral reagiert oder gar sich 
im leicht sauren Gebiet unserer N-Zone befindet, ist immer ein Ge¬ 
misch von Säure und Salz. Im Neutralpunkt, z. B. bei [H ] = 1 • 10~ 7 , 
haben Henderson und Spiro den Quotienten von freier Harnsäure 
zu Urat in der Lösung = 10:100 
gefunden. Wird die Lösung nach 
der Seite des Sauren verändert, 
so steigt der Säureanteil; wird 
die Lösung alkalisch, so geht 
der Säureanteil sehr schnell 
zurück, für die Blutreaktion 
[H ] — 3 • 10” 8 werden nur noch 
2% freie Harnsäure berechnet. 

Die beigefügte Tabelle kann 
sehr anschaulich über diese Ver¬ 
hältnisse orientieren. 

Der mittlere Teil dieser Kurve von Henderson und Spiro ist für 
uns von besonderem Interesse; dies ist derjenige Teil, welcher dem 

*) Zeitsehr. f. physiol. Chemie 31, 1. 1900. 

2 ) Ebendort 56, iöO; 60, 25; 63, 455. 

3 ) Biochem. Zeitschr. 15, 105. 1909. 
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Reaktionsgebiet unserer N-Zone entspricht. Wir kommen hier zu einem 
neuen, sehr interessanten Ergebnis: wir sehen, daß diejenige Zone, 
welche den Bereich der abnormen Löslichhaltung und der abnormen 
Kolloidstabilisierung umfaßt, zugleich diejenige Zone ist, bei der in der 
echten U-Lösung Säure und Salz gemischt nebeneinander zu relativ 
gleichen Anteilen vorhanden sind. Dieses Zusammentreffen der Zonen 
wird dadurch noch auffälliger, daß auch innerhalb der vorstehenden 
Kurve noch wieder der uns von der Kolloidbegünstigung her bekannte 
Maximalpunkt [H ] = 10”• seine ganz besondere Charakterisierung 
besitzt: bei etwa 1 • 10” 6 ist der Punkt, wo Säure und Salz zu gleichen 
Anteilen (50: 50) in der Lösung vorhanden sind. Das Maximum der 
Kolloidstabilisierung, das Maximum der Löslichhaltung und das Gleich - 
sein der Mengen an Säure und Salz in der Lösung fällt somit praktisch 
bei demselben Punkte der Reaktion zusammen. Wegen der geradezu 
überraschenden Exaktheit dieses Zusammenstimmens bleibe nicht 
unerwähnt, daß die N-Zone in ihrer Lage von uns bestimmt und auch 
bereits in einer Veröffentlichung 1 ) festgelegt wurde, bevor uns dies 
Ergebnis der Messungen von Henderson und Spiro überhaupt be¬ 
kannt war. Die in der Kurve gezeichnete Verteilung von Säure und 
Salz ist nach den genannten Autoren weitgehend unabhängig von der 
Konzentration, sie wird daher wenigstens in Annäherung auch für den 
anfangs vorhandenen echten Lösungszustand der U-Übersättigungen 
gelten. Bekanntlich sind nach dem Ergebnis der neueren Arbeiten 2 ) 
die sog. „Quadriurate“ nichts anderes als Mischfällungen von einer 
wechselnden Zusammensetzung, wie sie jeweils dem Verhältnis des 
Nebeneinanderseins von Säure und Salz in der U-Übersättigung ent¬ 
spricht. Nach unseren obigen Versuchen kann auch die den „Quadriurä- 
ten“ eigene morphologische Struktur, die Ablagerung in Sphärolithform, 
da es sich eben um Niederschlagsbildungen der N-Zone handelt, keine 
Extrabesonderheit mehr bedeuten. Die Literatur der,,Quadriuratfrage u 
wird aber deshalb hier von erheblichem Interesse, weil sie für das uns 
wichtige Gebiet der N-Zone die Klarstellung der chemisch -analytischen 
Verhältnisse der ausfallenden Massen gebracht hat: auch in den festen 
Niederschlägen kehrt das gleiche wechselnde Verhältnis von Säure 
und Salz wieder, welches nach Henderson und Spiro die U-Lösung 
beherrscht (R. Köhler 1. c.). 

Die Ausfällungen der N-Zone sind sonach sämtlich Mischfällungen 
von Urat und Säure. Gemäß allgemeiner Erfahrung ist aber in der 
Mischbeschaffenheit von Ausfällungen ein sehr erhebliches Moment der 
Erschwerung der Krystallisation gegeben. Nach den umfassenden Unter- 

1 ) Verhandl. d. XXXI. dtsch. Kongr. f. inn. Med. 1914, S. 580. 

2 ) Vgl. namentlich R. Kollier, Ergebnisse der inneren Medizin und 
Kinderheilkunde 17, 498 ff. 
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Buchungen namentlich von P. P. v. Weimann ist die Annahme be¬ 
gründet, daß ganz allgemein zwischen echter Lösung und Auskrystalli- 
sierung ein Zwischenzustand vermittelt, bei dem die Substanz sich in 
noch flüssigtropfiger Form, d. h. als feinstes Emulsionskolloid von der 
Lösung absetzt. Es ist die Eigenart der gut krystallisierenden Stoffe, 
daß sie diesen Zwischenzustand ungemein schnell durchlaufen, so daß 
fast immer besondere Bedingungen dazu gehören, um die kolloide Zwi¬ 
schenform merklich zur Erscheinung zu bringen. Allgemein gilt der Satz: 
VV as den Eintritt der Krystallisation hinausschiebt, muß für die aus¬ 
fallende Masse das Verweilen im kolloiden Zustand begünstigen. Auch 
bei den U-.Übersättigungen wird demnach die Erschwerung der Krystalli¬ 
sation in dem Sinne wirksam sein, daß die vorhergehende Vorgangsart, 
die Entmischung in flüssigtropfiger Form, Zeit erhält, sich weiter als 
sonst auszubilden, d. h. sowohl dem experimentellen Nachweis zugängig 
als auch auf den Ablauf des Ausfällungsprozesses in der ihr eigenen 
Weise bestimmend zu werden. 

Aber noch tiefer ist ein Eindringen in die Ursachen des abnormen 
U -Verhaltens in der N-Zone möglich. Den Weg hierzu bietet die Mit- 
berücksichtigung des elektrischen Verhaltens der sich abscheidenden 
Teilchen. Nach allgemeinem Gesetz zeigen die sauren Stoffe in neutralem 
Wasser eine elektronegative, die alkalischen Stoffe eine elektropositive 
Aufladung ihrer Grenzfläche. 1 ) Die ausfallende Harnsäure muß somit 
als negativ geladenes, das Urat dagegen, welches in Wasser infolge Hy¬ 
drolyse alkalisch reagiert, als positiv geladenes Partikelchen auftreten. 
Eine geringe Verschiebung vom Neutralpunkt hebt die Gegensätzlich¬ 
keit der Ladung noch nicht auf; zunächst nimmt bei leichter Verschie¬ 
bung, z. B.nach dem Sauren, der Theorie gemäß nur die negative Ladung 
der Säure etwas ab, die positive Ladung des Urats etwas zu. Solch gegen¬ 
sätzliches elektrisches Verhalten ist dem Größerwerden der ausfallenden 
Teilchen sehr günstig, die gegenseitige elektrische Anziehung wird das 
erste Anwachsen der Teilchen sehr fördern. Ein Beispiel solcher Teil¬ 
chenvergrößerung beim Zusammentreffen von Säure und Salz können 
Beobachtungen an der Kieselsäure bieten: frisch hergestellte Kiesel¬ 
säure ist weitgehend echt gelöst, sie wird erst im Lauf von einigen Tagen 
langsam mehr kolloid; der Zusatz eines Silikats aber bewirkt, daß die 
Teilchen in kurzer Zeit zu größeren, d. h. deutlich kolloiden Gebilden 
heranwachsen, so daß schon bald nach geschehenem Zusatz die vorher 
noch gut dialysierende Kieselsäure nicht mehr durch die Dialysier- 
membran hindurchgeht (Mylius und Groschuff 2 )]. Auch für manche 

*) Vergleiche z. B. H. Freundlich, Capillarchemie. Leipzig 1909, 
S. 246. 

2 ) Zitiert nach H. Freundlich, Capillarchemie. Leipzig 1909, S. 407; vgl. 
auch R. Zsigmondy, Kolloidchemie. Leipzig 1912, 8. 148. 

Z. f. klin. Medizin. Bd. 9». 4 
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andern Säuren und Salze, so z. B. für Zinnsäure und Stannat 1 ) und 
für Fettsäuren und fettsaure Salze 2 ) ist der Vorgang einer adsorptiven 
Vereinigung in der dispersen Phase bekannt. Bei geeignetem Mengen¬ 
verhältnis werden dabei, ähnlich wie auch bei der Ionenadsorption, 
elektrisch neutrale Komplexe resultieren. Diese Überlegung führt dahin, 
als Folge der Zusammenlagerung von Säure und Salz im Gebiet der 
N-Zone auch das Auftreten einer elektrisch neutralen Beschaffenheit 
der Ausfällungen zu vermuten. Für einzelne analoge kolloide Substan¬ 
zen, so z. B. für die Kieselsäure, ist bereits bekannt, daß tatsächlich bei 
ganz schwach saurer Reaktion ein Zustand völligen elektrischen Neu¬ 
tralseins des Kolloids vorhanden ist. 3 ) Wir haben angestrebt, auch 
dieser Frage beim U-Kolloid experimentell näher zu kommen. Mit 
dem Überführungsapparat nach L. Michaelis sowie mit einem zweiten 
Apparat mit Modifizierungen nach R. Höher konnten wir in überein¬ 
stimmendem Ergebnis für das in der N-Zone frisch erhaltene U-Kolloid 
feststellen, daß ihm jede kataphoretische Wanderung fehlt, daß es somit 
elektrisch gerade neutral ist. 4 ) Messungen am U-Kolloid außer¬ 
halb des Bereichs der N-Zone waren nicht einwandfrei zu erreichen, da 
die U-Gallerte bei dem hierzu erforderlichen Einbringen in ein stärker 
saures resp. alkalisches Medium keine ausreichende chemische Bestän¬ 
digkeit zeigte. Die Analogie anderer Kolloide [Billitzer 5 )] läßt aber 
keinen Zweifel, daß auch beim U-Kolloid im Alkalischen ein negativer, 
im stärker Sauren ein positiver Wanderungssinn bei der Kataphorese 
auftreten würde. Durch unsere Messungen ergibt sich wieder ein neues 
Charakteristicum jener N-Zone beim U-Kolloid: die N-Zone ist zugleich 
die Zone der isoelektrischen Beschaffenheit des U-Niederschlags. Für 
die sogenannten amphoteren Elektrolyte sind die Verhältnisse des iso- 
elektrischen Punktes heute bereits namentlich dank den Untersuchungen 
von L. Michaelis weitgehend geklärt. 6 ) Die Ähnlichkeit der von uns 
gefundenen Kurven der abnormen Kolloidstabilisierung und der abnor¬ 
men Löslichhaltung mit den „Dissoziationsrestkurven“, wie sie nach 
Michaelis für die amphoteren Elektrolyte, z. B. Eiweiße, charakteri¬ 
stisch sind, wird sofort auffallen: der hohe, fast spitze Gipfel mit dem 
beiderseits steilen Abfall, wie er beim isoelektrischen Punkt der ampho¬ 
teren Elektrolyte (s. Abb. 7 nach L. Michaelis) gesetzmäßig ist, kehrt 

Vgl. R. Zsigniondy, Kolloidchemic. Leipzig 1912. S. 77 u. f. 

2 ) Vgl. H. Freundlich, Capillarchemie. Leipzig 1909. S. 4118. 

3 ) Vgl. ebendort S. 410. 

4 ) Um eine genügend lange Zeit zum Beobachten zu haben, ist es nötig, diese 
Versuche bei 0° in vorgekühlten Gefäßen vorzunehmen und dabei ca. 0,5 proz. 
K-U-Lösungen zu benutzen, die im Einzelversuch so abzupassen sind, daß sie bis 
zu 2 Stunden eine bewegliche und suspendiert bleibende Gallerte enthalten. 

5 ) Billitzer, Ztseh. f. physik. Chemie 51, 150 ll905). 

6 ) L. Michaelis, Die WnsserstoiTinnenkonzentration. Berlin 1914. 
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in unserer Kurve (s. Abb. 5) praktisch genau wieder. Die nähere Be¬ 
trachtung zeigt, daß die Analogie keine rein äußere ist. Auch das U- 
Kolloid, welches in der N-Zone aus der übersättigten Lösung zur Ab- 
s« heidung kommt, repräsentiert einen Komplex, der in seiner Art einem 
amphoteren Elektrolyten vergleichbar ist: Durch den Gehalt an Harn¬ 
säure vermag solcher Komplex H-Ionen, durch den Gehalt an Urat 
(vermittelst Hydrolyse) OH-Ionen zum Lösungsraum abzudissoziieren. 1 ) 
Nur ist der Zusammenhalt der sauren und basischen Teile, statt wie sonst 
durch chemische Kräfte, beim U-Kolloid durch physikalische Kräfte 
zustande gebracht. Solcher Unterschied der Bindung macht sich vor 
allem im Grad der chemischen Beständigkeit geltend. Während ein 
amphoterer Elektrolyt rein chemischer Art bei den Reaktionsverschie¬ 
bungen des Mediums als solcher bestehen bleibt, ist der kolloide 
Adsorptionskomplex von 
Harnsäure und Urat nicht 
nur in seinem Entstehen, 
sondern fast ebensosehr 
auch in der Fortdauer seiner 
Existenz eng an die N-Zone 
gebunden: Rückt z. B. die 
Reaktion des Mediums über 
die ihr in der N-Zone ge¬ 
gebene Grenze ins Saure 
hinaus, so geht der Kom¬ 
plex Harnsäure + Urat so¬ 
fort in Harnsäure + Harn- 
saure über; die Mischungsbeschaffenheit und die gegensätzliche elektrische 
Ladung hört auf, die Grundbedingungen des kolloiden Adsorptionskoni- 
ph xes sind geschw unden, der Komplex zerfällt zu einfacher Harnsäure und 
geht, wie die Beobachtung lehrt, sehr schnell in gewöhnliche Harnsäure- 
krvstalle über. In durchaus ähnlicher Art resultiert beim Übergang zu al¬ 
kalischer Reaktion die Umbildung zu einfachem krystallinischem Urat. 
Für die Existenz des amphoterenU-Komplexes sind sonach scharfe 
Grenzen gezogen. Gleichwohl müssen innerhalb dieser Grenzen auch für 
das amphotere U-Kolloid die allgemeinen kolloiden Gesetzmäßigkeiten 
der Isoelektrizität, d. h. des Zustands der fehlenden elektrischen Ladung 

‘) Es wird nicht übersehen, daß die Harnsäure auch rein chemisch bereits 
eine Gruppe basischen Charakters enthält. Bekanntlich gibt sie mit starken Säuren, 
wie Schwefelsäure hoher Konzentration, eine gut definierte salzartige Verbindung. 
Gleichwohl erscheint es dem Verfasser bei der weitgehenden Übereinstimmung 
der hier behandelten isoelok tri sehen Zone mit der Zone der Mischfällungen von 
Säure und Urat wenig wahrscheinlich, daß bei den besprochenen Erscheinungen 
neben dem obigen jener schwache chemische Basencharakter eine entscheidende 
Rolle spielt. 

4 * 
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Abb. 7. Typische Oissneiationsrestknrveii 
amphoterer Elektrolyt* im isneh*ktrischen Punkt 
nach Michaeli s. 
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(hier bezogen auf die Teilchen als Ganzes) gelten. Da im Zustand der 
Isoelektrizität für die Kolloidteilchen die sonst wirksamen Kräfte der 
gegenseitigen elektrischen Abstoßung in Fortfall kommen, ist die Zone 
der Isoelektrizität ganz allgemein mit einer Zone der geringsten Suspen¬ 
sionsfähigkeit oder, was dasselbe bedeutet, mit einer Zone der größten 
Ausflockungsgeschwindigkeit des Kolloids identisch (L. Michaelis). 
Da das U-Kolloid praktisch nur in der N-Zone auftritt, diese Zone aber 
stets zugleich die Zone der Isoelektrizität in sich schließt, so ergibt 
sieh als notwendiger Schluß, daß das U-Kolloid gerade in der Zone 
zur Beobachtung kommt, bei der es seine geringste Solbeständigkeit 
resp. sein größtes Ausfloekungsvermögen besitzt. Auf den ersten Blick 
könnte man glauben, daß hier ein sachlicher Widerspruch gegeben sei. 
Wie kommt es, daß das Maximum des U-Kolloidauftretens in der Lö¬ 
sung und das Maximum der Beständigkeit der U-Gallerte mit dem 
Minimum der Elektrostabilität des Kolloids an ein und demselben Orte 
liegen kann? Diese Frage ist mit Folgendem zu beantworten. Die 
Elektrostabilisierung ist bei Emulsionskolloiden — im Gegensatz zu 
Suspensionskolloiden — nicht ein Faktor von derart einschneidender 
Bedeutung, daß er allein über Bestand oder Nichtbestand der dispersen 
Phase entscheidet. Ganz unabhängig von allen Sonderfaktoren vermag 
ein Emulsionskolloid eine nicht unerhebliche Zeit als Sol in der Lösung 
zu bleiben. Nur in gewisser Breite wird das Maß dieser Befähigung 
durch die elektrischen Verhältnisse geändert, durch die Elektrostabili¬ 
sierung gesteigert, durch ihr Fehlen verringert. Das Gesamtverhalten 
des U-Kolloids bei der Ausfällung läßt sich daher nicht einseitig vom 
Gesichtspunkt der elektrischen Stabilisierung beurteilen. Vielmehr kann 
der Vorgang der U-Ausfällung mitsamt seiner kolloiden Zwischen¬ 
phase nur als ein Kettenprozeß, bei dem sich Glied für Glied aneinander¬ 
reiht, richtig verstanden werden. Im Gesamtablauf dieses Prozesses 
aber ist es vor allem die für die N-Zone charakteristische Erschwerung 
der Krystallisation, welche das Maß der Kolloidbildung entscheidet, in¬ 
dem sie den Zeitraum verlängert, der dem Kolloid zu seiner Entwicklung 
freisteht. Gegenüber diesem Moment tritt jeder Unterschied im Grad 
der elektrostatischen Stabilisierung des Kolloids weit zurück: auch ohne 
Elektrostabilität wird das Kolloid die Stufen seiner Entwicklung durch¬ 
laufen und keine noch so starke Elektrostabilisierung kann helfen, 
wemi die Krystallisation den Kolloidprozeß abbricht. Die Erschwerung 
der Krystallisation aber ist ihrerseits die Folge der Mischfällung, wie sie 
aus chemischem Grunde nur in der N-Zone auftritt. Hiermit aber ist 
die Ursache der gesetzmäßigen Verkettung gegeben, welche das Maxi¬ 
mum des Kolloidauftretens mit dem isoelektrischen Zustand des Kol¬ 
loids zwangsläufig verbindet. Denn ein und dasselbe Geschehen, eben 
das Zustandekommen einer Fällung von Mischcharakter, ist es, welches 
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auf der einen Seite durch die Hinausschiebung der Krystallisation dem 
Vorgang der Kolloidbildung maximalen Raum gewährt und welches 
auf der andern Seite durch die Schaffung der Isoelektrizität der Teil¬ 
chen die solchem Zustand entsprechende relative Verringerung der Sta¬ 
bilität des Kolloids mit sich bringt. Diese Erkenntnis hat auch prak¬ 
tischen Wert. Sie zeigt uns den Grund, weshalb das U-Kolloid, obgleich 
es zur Klasse der sonst sehr schwebebeständigen Emulsionskolloide ge¬ 
hört, gerade bei unsem Versuchen so ungewöhnlich leicht ausflockt und 
sich als Gel (resp. als gröber tropfige Gallerte) zu Boden schlägt. Als 
Gel vermag es dann lange haltbar zu sein; die fehlende elektrische 
Ladung, welche für den Zustand des Sols die Schwebedauer verkürzte, 
hat für die Dauer des Gelbestehens praktisch kaum mehr Bedeutung. 

Eine klare Verkettung der einzelnen Vorgangsarten ist hier gefunden. 
Der Elinblick in die Zusammenhänge beruht vor allem auf der Kenntnis 
der Besonderheiten, durch welche die N - Zone sich gegenüber allen 
anderen Reaktionszonen gesetzmäßig auszeichnet. Die N-Zone ist die 
Zone des Nebeneinanderseins von Säure und Salz in der 
Lösung, beim Auftreten von Niederschlägen wird sie zur Zone der 
Mischfällungen. Da Mischungen im Vergleich zu reinen Substanzen 
ausgeprägt langsamer krystallisieren, haben wir am selben Ort die Zone 
der erschwerten Krystallisation und damit zugleich eine Zone 
des vermehrten Freiseins für den Intermediärvorgang der 
kolloiden resp. gröbertropfigen Entmischung. Zwar sind 
diese tropfigen Gebilde, da die Zone ihrer bevorzugten Entstehung 
zugleich gerade in der Gegend der isoelektrischen Zone liegt, in 
ihrem Schwebevermögen relativ wenig stabilisiert, so daß bei ihnen im 
Vergleich zu anderen Emulsionskolloiden ein schnelleres Zusammen¬ 
fließen zu größeren Tropfen und ein schnelleres Absetzen als Gel (Gal¬ 
lerte) erfolgt. Wenn man aber die N-Zone mit den anderen Reaktions¬ 
gebieten im Sauren und Alkalischen vergleicht, so hebt sich trotz der 
Isoelektrizität die N-Zone scharf als Zone maximalen Kolloid- 
a uftretens und maximaler Gallertentstehung heraus. Sie wird 
in Weiterwirkung dessen für die Lösung als Ganzes zu einer Zone des 
abnormen Hochstands der Löslichhaltung. Und schließlich 
macht sich dieser spezielle Charakter auch noch am abgesetzten Nieder¬ 
schlag geltend: der N-Zone entspricht hier eine Zone der tropfigen 
Niederschlagsformen resp. eine Zone der krystallinisohen 
S phärolithe. 

VL Das Verhalten des U-Kolloids außerhalb der N-Zone. 

Nachdem im Vorstehenden für den Einfluß der H-OH-Ionen die 
Kolloidbegünstigung im Gebiet der N-Zone als gesetzmäßige Erscheinung 
geklärt war, verbleibt als weitere Aufgabe, auch die anderen Faktoren 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



54 


II. Schade: Din physikochemischen (iesetziiiäßirrkeiten 


Digitized by 


der Beeinflussung einer näheren Untersuchung zu unterziehen. Für 
solche Prüfung kommen der Einfluß der Temperatur, der Zeit und der 
Konzentration, der Einfluß der Kationen der Urate und ebenso der 
Salz Wirkungen im allgemeinen und schließlich der Einfluß von soge¬ 
nannten ,,Schutzstoffen“ (d. h. Stoffen, die gemeinhin als Kolloidstabili¬ 
satoren bekannt sind) in Betracht. Alle diese Faktoren ließen bei je¬ 
weils geeigneten Bedingungen sehr deutliche Begünstigungen des U- 
Kolloids erkennen. Immer aber blieb die N-Zone dabei als Sonderzone 
der Kolloidbegünstigung in mehr oder minder großer Deutlichkeit be¬ 
stehen. 

Die interessantesten Ergebnisse wurden bei der Untersuchung des 
Temperatureinflusses erhalten. Mit einer Versuchsserie, die ver¬ 
gleichend bei verschiedenen Temperaturen die Kolloidbildung verfolgt, 
sei hier begonnen: 

Löslichhaltung und tropfige Entmischung bei variierter 

Temperatur: 

0,8 g Harnsäure, nach Vorschrift S. 3 mit 1 / l0 norm. NaOH bei 100 " 
im Volumen 100 Wasser gelöst, so daß Lösung für Phenolphthalein farb¬ 
los, für Lackmus noch leicht bläulich. Mit abgestuften Zusätzen von 
Säure und Alkali 1 ) versehen, werden die Lösungen sofort in die ver¬ 
schiedenen Temperaturen hineingebracht. — Ergebnis siehe S. 55. 

Diese Versuche sind leicht reproduzierbar. Von einer genauen, d. h. 
photographischen Wiedergabe der einzelnen Niederschlagsformen ist 
daher Abstand genommen; man wird das Typische der Formarten 
nach den beigefügten Zeichnungen bei Wiederholung der Versuche leicht 
herausfinden. Wie immer beim Arbeiten mit übersättigten Lösungen, 
so sind auch hier kleine Differenzen im Ausfall der Versuche nicht 
zu vermeiden; das nebenstehend charakterisierte Allgemeinergebnis 
wird aber dadurch kaum jemals gestört erscheinen. Bei allen genann¬ 
ten Temperaturen tritt das Maximum der Löslichhaltung im Gebiet 
der N-Zone auf. Besonders lehrreich aber ist in solchen Versuchen das 
Verhalten des Kolloids. Im Versuch bei 60° wurde in dem obigen Fall 2 ) 
kein ausgeprägter Unterschied der Niederschlagsformung gefunden. 
Schon im Versuch bei 37° aber war durch die Sonderart der Nieder¬ 
schläge in der Gegend der N-Zone die Mitbeteiligung eines tropfigen 
Entmischungsprozesses deutlich zu erkennen. Bei 20° ist das Mit¬ 
wirken der tropfigen Entmischung bei der Genese der einzelnen Nieder- 

*) Die jeweilige Alkali- resp. Säuremenge wurde stets mit Aqu. dest. auf 
1 ccm aufgefüllt und sodann in jedes Röhrchen (dünnwandige 5 ccm-Röhrchen) 
4 ccm der obigen U-Übersättigung eingefüllt. 

2 ) ln anderen Versuchen wurden auch bei 60° in den „Grenzzonen“ Niederschläge 
mit deutlichen Zeichen der Entstehung aus tropfiger Entmischung gefunden. 
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schlagsformen in geradezu überraschend klarer Weise ersichtlich; in der 
N-Zone findet man völlig rein die tropfige Entmischung und beiderseits 
daneben beim Übergang zum mehr Sauren und Alkalischen zwei scharf 
sich heraushebende Grenzzonen, in denen die Niederschläge deutlichste 
Übergänge von der Tropfenform zum üblichen Prozeß der Krystallisierung 
zeigen; erst außerhalb dieser Übergangsgebiete kommt die normale 
Kristallisation mit Ausbildung von Einzelkristallen zustande. In den 
Versuchen bei 0° findet man die Zone des Kolloid- resp. Gallertent¬ 
stehens ganz ungleich verbreitert; erst auf den äußersten Enden dieser 
Versuchsserie wird die tropfige Entmischung von der Kristallisation 
im allmählichen Übergang abgelöst. Das gesamte Versuchsergebnis 
läßt sich am klarsten in einer Tabelle wie folgt wiedergeben: 


alkalisch 


*;r ~n■ -fr -n~ -H~ -H* m :r -r- — 

-n- 0-t| ®9 

-H-| ® 0^0 O “ 

■ÄOOOOOO 



bei 60° 
bei 37° 
bei 20° 
bei 0° 


(— bedeutet Löslichhaltung, -}f kristallinischer Niederschlag, O tropfige Ent¬ 
mischung und 0 „übergangsformen“ des Niederschlags in den „Grenzzonen“.) 

Die Verbreiterung der Zone des Kolloidauftretens mit 
sinkender Temperatur tritt hier aufs deutlichste hervor. Faßt man den 
Vorgang als Ganzes ins Auge und rechnet dabei die Übergangsformen 
der Grenzzonen (s. o.) noch zum Gebiet der vom Kolloid beherrschten 
Erscheinungen, so ergibt sich, daß bis zu Temperaturen von 37° und 
darüber 1 ) die Zone der maximalen Löslichhaltung das Mittelstück einer 
breiteren Zone des merklichen Zurgeltungkommens des U-Kolloids 
darstellt. Es will uns nicht unwichtig erscheinen, daß auch von dieser 
Seite her der Zusammenhang der abnormen U-Löslichhaltung mit dem 
Kolloidauftreten sich dartun ließ. 

Bei der Wichtigkeit dieser Versuche für medizinische Fragen sei 
noch ein zweites Beispiel unserer Versuche bei 37 ° hier angeführt, bei dem 
neben der Untersuchung der Niederschlagsformen zugleich eine elektro- 
metrische Messung der H-Ionen ausgeführt wurde: 0,9 g Harnsäure wie 
im vorigen Versuch mit 1 / 10 NaOH auf 100 ccm Volumen bei *100° ge¬ 
löst, so daß Lösung möglichst genau neutral. — Ergebnis siehe Tabelle 
S. 57 oben. 

Die Kälte (z. B. Temperatur von 0°) stellt ganz allgemein bei den 
U-Übersättigungen ein sehr wirksames Mittel dar, um weitgehend 
unabhängig von der N-Zone das U-Kolloid resp. die U-Gallerte auf- 
treten zu lassen. Auf den ersten Blick will es scheinen, als ob hiermit 
ein Widerspruch dazu gegeben sei, daß bei unserer obigen Vorschrift 

*) Vgl. die vorige Anmerkung. 
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NaOH 


HCl 
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++|+4+ 
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| 1 I 


r- r- 
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nach J / 2 Stunden 
nach 17 Stunden 
nach 48 Stunden 

Wasserstoffzahl 

PH ') 


in 


! Gebiet der I ^ 

Gebiet der ,.t)bergan«s-; i 
l'rateinzel- formen“ des s ‘ 


kristalle 


Nieder¬ 

schlags 


N ^ 

fc £ 


Gebiet der 
„t-bergangs- 
formen“ des 
Nieder¬ 
schlags 


Gebiet der 
Harnsäure-1 
einzel- 
kristalle j 


N iederschlagsart nach 
48 Stund, mikroskopisch 
untersucht 


der Kolloidherstellung (S. 3) die strenge Innehaltung einer annähernd 
neutralen Reaktion als nötig bezeichnet wurde. Dieser Widerspruch ver¬ 
schwindet, sobald man den Vorgang der Kolloidbereitung in seine Einzel¬ 
prozesse auf löst. Der erste Teil des Gesamt Vorganges, die Herstellung 
einer genügend stark übersättigten Lösung, erfordert eine höhere Tem¬ 
peratur; hierbei ist in Übereinstimmung mit unseren letztgewonnenen 
Ergebnissen die Einhaltung des Gebiets der N-Zone zur Vermeidung von 
kristallinischer Ausfällung nicht zu entbehren. Wenn aber die U- 
Übersättigung in genügend hoher Konzentration hergestellt ist, so läßt 
sich von da ab, wenn man die Lösung schnell auf niedere Temperatur 
abkühlt, die Einhaltung der N-Zone entbehren. Indem wir diese Er¬ 
kenntnis praktisch für unsere Versuche ausnutzten, ist es uns gelungen, 
das U-Kolloid resp. die U-Gallerte noch weit ins Gebiet des Sauren 
und Alkalischen hinein der experimentellen Beobachtung zugängig zu 
machen. Dabei hat sich ein sehr interessanter und für die theoretische 
Auffassung wichtiger Befund ergeben. Wenn man bei heiß herge¬ 
stellten, hochkonzentrierten Übersättigungen durch sehr stark be¬ 
schleunigte Abkühlung das Auftreten der Kristallisation weitmöglichst 

*) Die Gaskettenmessung der starken U-Übersättigungen ist dadurch er¬ 
schwert, daß bei der Berührung mit der KCl-Lösung eine Ausflockung der U 
eintritt und gleichzeitig mit diesem Vorgang ein wesentlicher Anstieg der Al- 
kalescenz vor sich geht. Diese Schwierigkeit läßt sich am besten dadurch um¬ 
geben, daß man zunächst ohne Eintauchen des KCl-Dnchtes die Einstellung des 
Potentials am Platin abwartet und sodann nachträglich nur kurz'vor der Messung 
den KCl-Docht mit der U-Übersättigung in Verbindung setzt. 
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x ) Im Parallel versuch bei 20° und 37° wurde bestätigt gefunden, daß hier die N-Zone gelegen ist: sie kam in völliger Über¬ 
einstimmung der Lage als Zone der maximalen Lösliehhaltung zur Erscheinung. 
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II. Sehnde: Die physikochemischen Gesetzmäßigkeiten 


verhindert, so gelingt es, in einiger Entfernung vom Gebiet der N-Zone 
sowohl im Sauren als auch im Alkalischen je ein neuartiges Optimum der 
U-Kolloidstabilisierung zur Beobachtung zu bringen. Zwei Versuchs¬ 
serien mögen die näheren Einzelheiten zeigen: 

U - Kolloidverhalten bei 0° im Alkalischen: 

0,8 g Harnsäure wie oben mit 1 / 10 n-NaOH auf 100 ccm bis zur neu¬ 
tralen Reaktion gelöst. Sodann wie oben zu je 4 ccm mit 1 ccm abge¬ 
stufter NaOH resp. HCl aufgefüllt und hiervon sofort je 2 ccm (wegen 
der schnelleren Abkühlung diese kleinere Menge!) in vorher auf Eis ge¬ 
kühlte schmale und dünnwandige Gläschen hineingegossen und sogleich 
ins Eiswasser zurückgestellt. — Ergebnis siehe Tabelle S. 58. 

U - Kolloidverhalten bei 0° im Sauren: 

Versuchsanordnung wie beim vorigen Versuch; 0,9 g Harnsäure 
auf 100. — Ergebnis siehe Tabelle S. 59. 

Die Versuche lassen in der umstehend ausgeführten Art ihrer Wieder¬ 
gabe erkennen, wie sowohl bei stärker saurer als auch bei alkalischer 
Reaktion mit zunehmender Entfernung von der N-Zone die Stabilität 
der U-Gallerte sich steigert: die U-Gallerte bleibt, schrittweise zu¬ 
nehmend, mehr und mehr als disperse Phase in der Lösung beständig, 
wie das stete Geringerwerden der sich abtrennenden freien Flüssigkeit 
(oben in den Gläsern) erkennen läßt. Zugleich wird der Grad ihrer Disper¬ 
sität gesteigert: in den beiden Optimumpunkten ist ein völlig klar durch¬ 
sichtiges Kolloid vorhanden, welches selbst ultramikroskopisch nicht 
mehr deutlich in Einzelpartikelchen auflösbar ist. Geht man von diesen 
Optimumpunkten noch weiter hinein ins Saure und Alkalische, so hört 
das Kolloid sehr schnell auf und macht der kristallinischen Abschei¬ 
dungsart Platz. Im obigen Säureversuch ist bei +0,1 1 / 1 n-HCl einsehr 
demonstratives Übergangsbild erhalten: eine völlig klar durchsichtige 
steifstehende Gallerte, in der schneeflockenähnlich, schon für die ein¬ 
fache Betrachtung leicht kenntlich, Hamsäurekristallhäufchen schwe¬ 
bend in der Verteilung gehalten werden; schon im nächstsaueren Röhrchen 
ist vom U-Kolloid nichts mehr vorhanden, nur reine Hamsäurekristalle 
werden gefunden. Noch ein weiteres ist für diese beiden Optima be¬ 
zeichnend: sie werden um so deutlicher und rücken um so weiter aus¬ 
einander und entfernen sich damit zugleich um so mehr von der in 
ihrer Mitte gelegenen N-Zone, je besser es gelingt, die U-Übersättigung 
im Eiswasser momentan zur Abkühlung zu bringen. 

In diesen Ergebnissen ist zu unseren früheren Versuchen eine wich¬ 
tige Ergänzung gefunden. Wir haben oben gesehen, daß die N-Zone 
für das U-Kolloid eine Zone der Isoelektrizität (d. h. der gerade aus¬ 
geglichenen positiven und negativen elektrischen Ladung) bedeutet 
und daß die auffallend geringe Solbeständigkeit des U-Kolloids jener 
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Zone in dem Fehlen der elektrischen Ladung ihre Ursache hat. Jetzt 
lernen wir das U-Kolloid auch außerhalb jener N-Zone kennen, d. h. 
in Reaktionsgebieten, wo nach allgemeinem Gesetz (vgl. oben S. 50) 
mit steigender Entfernung von der isoelektrischen Zone auch eine stei¬ 
gende elektrische Ladung der einzelnen Kolloidteilchen angenommen 
werden muß. Mit wachsender Entfernung von der N-Zone müßte sonach 
die Solbeständigkeit des U-Kolloids sich steigern. Diese Erwartung 
findet am Kolloid der obigen Versuche in geradezu überraschendem 
Maße ihre Bestätigung. Während das U-Kolloid der N-Zone selbst 
bei 0 ° nur kurze Zeit, 1 j 2 Stunde, kaum länger, im Zustand der feinsten 
Verteilung, d. h. als völlig glasklare Gallerte zu verbleiben vermag, 
zeigen die U-Kolloide, welche bei jenen „Optimapunkten“ im Sauren 
und Alkalischen erhalten wurden, ein durchaus anderes Verhalten: sie 
bleiben als gallertige, völlig glasklare Sole auf 4 Wochen und länger be¬ 
stehen, sie zeigen selbst in dieser langen Zeit, sogar auch dann, wenn man 
sie in Zimmertemperatur hineinbringt, noch kein merkliches Bestre¬ 
ben, sich unter Schrumpfung von einem Teil des Lösungswassers ab¬ 
zutrennen und nach Art eines Gels sich zu Boden zu senken. In dieser 
ihrer Sonderart sind sie als elektrostabilisierte U - Kolloide des 
Gebiets der ausgesprochen sauren und alkalischen Reaktion sehr mar¬ 
kant von dem solunbeständigen isoelektrischen U-Kolloid der N-Zone 
unterschieden. In besonders glücklichen Versuchen 1 ) läßt sich, wie 
das oben mitgeteilte Beispiel des U-Kolloidoptimums im Alkalischen 
zeigen kann, die Verschiedenheit der Stabilisierung direkt an der Größe 
der Tröpfchen der Gallerte messend verfolgen: in der N-Zone starke 
Neigung zur Konfluenz der Tröpfchen und daher Tröpfchendurch¬ 
messer bis zum 15fachen des Durchmessers der roten Blutkörperchen; 
beiderseits jenseits der N-Zone ein sofortiges Herabgehen zu Werten 
von 2—3, bei stärker werdender alkalischer Reaktion ein Absinken zu 
1 — 1 / 20 und schließlich beim Endpunkt der erreichbaren Gallertbegünsti¬ 
gung im Alkali das Auftreten einer Gallerte, deren Einzelteilchen voll 
im Bereich der kolloiden Größe stehen geblieben sind, so daß sie sich 
der mikroskopischen Messung entziehen. Diese Größenunterschiede der 
Tröpfchen sind — vom Alkaligrad abgesehen — unter sonst völlig 
gleichen Verhältnissen in der Zeit von 20 Stunden bei 0° entstanden. 

Fassen wir unsere Befunde der U-Kolloidbeeinflussung durch die 
Temperatur zusammen, so ergibt sich, daß mit abnehmender Wärme 
eine Verbreiterung des Kolloidgebietes eintritt, deren Verhalten zu der 

l ) Völlig regelmäßig ist ein Minimum der Tröpfchengröße im Bereich der 
Optima des Sauren und des Alkalischen anzutreffen und demgemäß die Tröpfchen.- 
größe im Gebiet der Mittelstrecke eine größere. Daß sich auch hier noch wieder 
die N-Zone scharf durch eine Extravergrößerung ihrer Tröpfchen heraushebt, 
wird nicht regelmäßig gefunden. 
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uns bekannten Maxiraalzone des Kolloidauftretens bei H-OH-Ionen- 
. variierung sich in der folgenden Weise schematisch zur Darstellung 

bringen läßt : 

Mit abnehmender 
Temperatur wird das 
Kolloidgebiet stark zu¬ 
nehmend verbreitert; 
gleichzeitig tritt dabei 
die N-Zone an Be- 
.~ - jys deutung mehr und mehr 

Abb. 8. Verbreiterung der Kolloidzone bei Zurück. Bei 37 ° war die 

Änderung der Temperatur von 87° auf 0°. 

Kolloidbegünstigung an 

das schmale Gebiet der N-Zone, d. h. an den Bereich der Mischfällungen 
gebunden. An die Stelle des hier wirksamen Faktors tritt, in wesentlich 
größerer Breite derH-OH-Ionenkonzentration wirksam, bei den niederen 
Temperaturen die Verlangsamung der Kristallisation durch die Kälte. 
Bei extremer Einwirkung führt sie in gewissem Grade fast zu einer Um¬ 
kehrung der Verhältnisse: beiderseits, im Alkalischen wie im Sauren, 
tritt ein Optimum der Kolloidstabilisierung hervor; das ursprüngliche 
Gebiet der N-Zone ist dann im Vergleich zu diesen Optimapunkten wie 
im Tale gelegen. Zur Beurteilung dieser Verhältnisse ist es nötig, die 
Stabilisierung des Kolloids als Sol und den Prozeß der tropfigen Ent¬ 
mischung als Ganzes für die Betrachtung streng auseinander zu halten. 
Die Stabilisierung des Kolloids als Sol hat ihre zwei Optima getrennt 
im Starksauren und Starkalkalischen; der Vorgang der tropfigen Ent¬ 
mischung findet dagegen seine größte Begünstigung in der N-Zone als 
der Zone der Isoelektrizität. 

Wenn im vorstehenden kurzhin vom Temperatureinfluß gesprochen 
wurde, so ist doch für die obigen Versuche mit der Temperatur als solcher 
nur erst einer der für die Kolloidbeeinflussung wichtigen Faktoren 
genannt. Bei den U-Übersättigungen bedeutet jede Abkühlung zugleich 
eine starke Steigerung der Übersättigungskonzentration und damit 
weiterwirkend zugleich eine starke Erhöhung der in der Zeiteinheit 
ausfallenden U-Menge. Maximale Ausfällung in minimaler 
Zeit ist aber ebenfalls als eine allgemein gültige, äußerst wirksame Be¬ 
dingung des Kolloidentstehens und der Kolloiderhaltung bekannt (P. P. 
v. Weimarn). Daß bei den U-Übersättigungen der hier genannte 
kolloidbegünstigende Konzentrations- und Zeitfaktor auch unabhängig 
von der Temperatur Geltung besitzt, ist leicht zu zeigen. Wenn man 
bei konstanter, selbst höherer Temperatur die Konzentration und die 
Ausfällungsgeschwindigkeit 1 ) stark steigert, läßt sich neben der quanti- 

*) Letzteres z. B. durch Zusatz konzentrierter Neutralsalzlösungen oder durch 
Alkohol. 
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tativen Steigerung der Kolloidbildung auch sehr deutlich ein Heraus- 
riieken derselben über die N-Zone beobachten. 

Das Maß und die Zonenbreite der Kolloidbildung wird ebenfalls 
von der Art des Kations im Urat merklich beeinflußt. Die Begünsti¬ 
gung erfolgt in der Reihe NH 4 U < NaU < KU < LiU. Ferner ist 
auch eine Beeinflussung der U-Kolloidstabilisierung durch die Neu¬ 
tra 1 s a 1 z e vorhanden. Bei einzelnen Salzwirkungen, z. B. NaCl, scheinen 
sogar mit steigender Konzentration Maxima solcher Wirkung vorhanden 
zu sein. Doch haben wir diese Verhältnisse nicht ausreichend verfolgt, 
um hier bestimmte Gesetzmäßigkeiten aufstellen zu können. 

Ein letzter wichtiger Weg der Kolloidbegünstigung ist in dem Zu¬ 
satz von kolloidstabilisierenden „Schutzstoffen“ gegeben. 
Beim U-Kolloid haben wir als besonders geeignete Schutzstoffe, sowohl 
für das isolierte Kolloid als auch für die Löslichhaltung als Ganzes, 
besonders Glykogen, nucleinsaures Natrium, Casein, Globulin u. a. wirk¬ 
sam gefunden 1 ). In ihren Details greift aber diese Frage bereits sehr 
in das Gebiet der speziell medizinischen Untersuchung über; sie sei 
daher unserer späteren, die praktische Seite der Ergebnisse behandelnden 
Mitteilung in dieser Zeitschrift Vorbehalten. Hier steht die allgemeine 
Gesetzmäßigkeit der Erscheinungen im Vordergrund des Interesses. Es 
war eine interessante Frage, ob sich innerhalb der U-Übersättigung An- 
zeichen dafür finden lassen, daß der „Schutzstoff“ mit seiner Wirkung 
tatsächlich an dem der kristallinischen Ausfällung vorhergehenden 
Pmzeß der Kolloidbildung angreift. Ausfällungsversuche, welche 
Köhler 2 ) an NaU-Übersättigungen mit Zusatz von „schützenden“ 


Farbstoffen ange- 
^tellt hat, vermögen 
hier, obwohl sie von 
ihrem Autor anders 
gewertet sind, ein 
>e h r inst ru kti ves 
Material zu bieten. 
Hin Beispiel dieser 
Versuche in graphi- 
se her Darstellung 
>ei hier eingefügt: 

Es handelt sich 
um ca. 7 fach über¬ 
sättigte Xa-U-Lösun- 
gen, welche fast genau 
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AM>. 9. KinftiiÜ von „Schutz.stuffen** auf die r-I.öslirhhaltung. 
nach der von uns angegebenen Vorschrift 3 ) zur Gewinnung kolloid bildender l’-Ubcr- 


1 ) Schade, Verhandl. d. XXXI. dtsch. Kongr. f. inn. Med. 1014, S. 580. 

2 ) Zeit.sehr. f. klin. Med. 88, Heft 1 — 8. 

J ) Siche bereits Zeitschr. f. physiol. Chemie 83, 352. 1013. 
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Sättigungen von der Harnsäure als Bodenkörper ausgehend, mit Zufügung von 
NaOH hergestellt sind 1 ). Die H-Ionenkonzentration dieser Lösungen wird daher 
zum mindesten als in der Nachbarschaft der N-Zone gelegen hnzunehmen sein. 

Diese Kurven geben ein gutes Bild, wie die U-Ausfüllung durch den 
Schutzstoff Methylenblau beeinflußt wird. Aufs deutlichste zeigt sich, 
daß die Wirkung des Schutzstoffes — steigend mit seiner Konzentration 
— zu einer Verlängerung jenes Zeitraums führt, welcher das Stadium 
der Veränderungen vor der Ausfüllung umfaßt; die kristallinische Aus¬ 
füllung hernach ist nicht oder doch weniger 2 ) geändert. Durch beson¬ 
dere Versuche ließ sich dabei das Statthaben einer Änderung im Gebiet 
der echten LöslichkeitsVerhältnisse ausschließen 3 ). Das Einsetzen der 
Schutzwirkung äußert sich somit gerade auf jener Strecke, in welcher 
zeitlich der Prozeß der kolloiden Entmischung gelegen ist. Köhler 
selbst hat das Charakteristische solchen Kurven Verlaufs betont: ,,Auch 
hier sieht man, wie die Wirkung nur darin besteht, daß der Beginn 
des Ausfalles verzögert wird. Hat sich erst etwas Sediment gebildet, so 
tritt der Ausgleich ziemlich gleichmäßig ein“ 4 ). Die Bedeutung, welche 
diese Versuche im Zusammenhang mit der intermediären Kolloid¬ 
bildung gewinnen, mußte diesem Autor entgehen, weil er den Stand¬ 
punkt einnimmt, daß die U-Kolloidbildung überhaupt nicht existiert. 

Neben der Verbreiterung der U-Kolloidzone, wie sie ausführlich für 
die Wirkung der Kälte gezeigt ist, wird vielleicht auch noch mit einer 
seitlichen Verschiebbarkeit derselben zu rechnen sein. Einige An¬ 
deutungen solcher Art sind mir, wie ich glaube, bei Versuchen der Salz¬ 
beeinflussungen begegnet, doch ist das Material nicht ausreichend, um 
schon jetzt eine Entscheidung zu geben. Das Vorkommen einer seit¬ 
lichen Verschiebung der Zone des maximalen Kolloidauftretens bei ge¬ 
wisser Art der Beeinflussung würde den theoretischen Erwartungen gut 
entsprechen. Auch können wir darauf verweisen, daß bei der nahe ver¬ 
wandten (s. S. 53) Zone der Isoelektrizität das Vorkommen solcher seit¬ 
lichen Verschiebung bereits experimentell gefunden wurde 5 ). 

In der vorstehenden Mitteilung ist eine erhebliche Klärung der Ver¬ 
hältnisse des U-Kolloids sowie der Vorgänge in den U-Übersättigungen 


J ) Vgl. die Angabe Zeitschr. f. klin. Med. 88, S. 3. 

2 ) Zur exakten Bestimmung der Kurve ist die Zahl der von Köhler für jede 
Kurve vorgenommenen Messungen offenbar nicht ausreichend (für den Krüm¬ 
mungsteil der Kurve in vorstehender Abbildung sind im Höchstfall nur 2 Messun¬ 
gen gegeben). Die sonstigen Messungen Köhlers in der gleichen Arbeit lassen 
deutlich erkennen, daß auch die Ausfällungskurve als solche durch den Schutz¬ 
stoff immerhin nicht unbeeinflußt bleibt. 

3 ) Siehe Köhler, 1. c. S. 9. 

4 ) Köhler, 1. c. S. 6. 

5 ) Vgl. als neueste Arbeit A. Hahn u. K. Harpuder, Zeitschr. f. Biologie 71, 
302. 1920. 
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erreicht. Die hier aufgefundenen Gesetzmäßigkeiten sind geeignet, 
die Grundlage zu geben, um nunmehr auch den Problemen der Harn¬ 
säurelöslichkeit und der Hamsäureausfällung bei den Verhältnissen des 
menschlichen Körpers mit besserem Erfolge nähertreten zu können. 
Eine Bearbeitung dieser Fragen sei einer weiteren Mitteilung in dieser 
Zeitschrift Vorbehalten. Auch uilabhängig hiervon sind die erhaltenen 
Ergebnisse von einem allgemeinen Wert. Sie haben an einem der experi¬ 
mentellen Untersuchung besonders gut zugängigen Beispiel der Über¬ 
sättigung einen Elinblick gewinnen lassen, wie sehr die für ärztliche Fragen 
so wichtigen Erscheinungen der Löslichhaltung und der Ausfällung mit 
dem intermediären Durchlaufen der Kolloidstufe in Zusammenhang 
stehen. 


A. f. kl in. Medizin. B<l. AS. 
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Das Vorkommen des Bence-Jonesschen Eiweißkörpers. 

Von 

Dr. Adolf Kimmerle, 

leitender Arzt des Institutes für physikalische Therapie des Allgemeinen Krankenhauses 

Eppendorf Hamburg. 

Seit durch die Arbeiten von Bence-Jones 1 ) und Mac Jntyre das 
Vorhandensein eines Eiweißkörpers bekannt geworden ist, der von 
Bence - Jones zunächst als eine „neue Substanz“ im Urin angesehen, 
später von Kühne unter die Albumosen eingereiht, von Magnus Levy 
im Jahre 1900 als ein dem echten Eiweiß sehr nahestehender Körper 
erklärt wurde, haben sich die Ansichten, bei welchen Krankheiten dieses 
bemerkenswerte Symptom sich zeigt, des öfteren geändert. Kühne 
hat das Verdienst, durch seine Arbeit im Jahre 1883 den inzwischen 
vielfach angez weif eiten Bence-Jonesschen Eiweißkörper, der, weil 
er nicht wieder gefunden wurde, bald in Vergessenheit geraten wäre, 
in Erinnerung gebracht zu haben. Während Bence - Jones und später 
Kühne und Stokvis das Auftreten dieses Eiweißkörpers als spezifisch 
für die Osteomalacie ansahen, mußte diese Auffassung, als im Jahre 1873 
v. Rustitzky zuerst eine im Knochenmark selbständig auftretende 
Erkrankung beschrieb, wenn auch zunächst noch nicht fallen gelassen, 
so doch einer erheblichen Einschränkung unterworfen werden. 

Eg war schon Bence-Jones und auch Stokvis aufgefallen, daß 
sie nie mehr im Urin an Osteomalacie erkrankter Personen den Eiweiß¬ 
körper nach weisen konnten. Dennoch galten die beiden ersten Fälle als 
Osteomalacie. Von dem Stokvisschen Falle liegt allerdings kein Sek¬ 
tionsbefund vor, während es bei dem Fall von MacJntyre zur Autopsie 
kam. Die Sektion ergab eine auffallende Weichheit der knöchernen Rip¬ 
pen, die sich, wie die Wirbel, leicht schneiden ließen, die Rindenschicht 
war äußerst dünn, knisternd. Im Innern war eine weiche rote Masse. 
Mikroskopisch (Darlymple 1846) bestand diese aus einer körnigen 
Masse, Ölkügelchen und kernhaltigen Zellen, welche den größten Teil 
des Ganzen einnahmen. Die Knochenerkrankung wurde als Osteomalacia 
fragilis rubra bezeichnet. Ich lasse es dahingestellt, ob mit den damali¬ 
gen Untersuchungsmethoden es möglich war, das, was wir heute als 
Myelom bezeichnen, zu erkennen. Es wäre immerhin denkbar, daß 
Myelome in diffuser Ausbreitung im Knochenmark, wenn sie sich also 

1 ) Am 1. November 1845 wurde von Bence-Jones die Beobachtung gemacht. 
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nicht als scharf umschriebene Tumoren dokumentieren, verbunden mit 
hochgradigen Einschmelzungsprozessen am Skelett, insbesondere am 
kompakten Knochengewebe, wenigstens mikroskopisch als sogenannte 
Osteomalacia fragilis rubra damals vor mehr als 70 Jahren haben impo¬ 
nieren können, zudem die Wirbel und Rippen sich „auffallend weich 
schneiden“ ließen. Es wurde nicht erkannt, daß die geringe Widerstands¬ 
fähigkeit der Knochen die Folge der durch die Myelome hervorgerufenen 
Einschmelzungen und Macerationen war, sondern die Ursache dieser 
„Weichheit“ der Knochen wurde in einer primären Veränderung des 
Knochens selbst gesucht, wie sie der Osteomalacie tatsächlich eigen ist. 
Nach den überlieferten Beschreibungen kann man natürlich nicht be¬ 
haupten, daß der Fall von Mac Jutyre ein Myelom war, obwohl es wahr¬ 
scheinlich zu sein scheint. Gewöhnlich wird der Fall, namentlich in der 
älteren Literatur, zu den Fällen ohne genaueren Befund gerechnet, wo¬ 
bei es nicht zu entscheiden sei, ob eine Osteomalacie oder eine Knochen¬ 
marksgeschwulst Vorgelegen habe. M. Sternberg 1 ) meint, daß dies 
zu unrecht geschieht, da in Wirklichkeit ein sehr guter Obduktions¬ 
befund vorhanden sei, aus welchem man mit Sicherheit die Diagnose 
auf multiple myelogene Geschwulst stellen kann. Die mikroskopische 
Untersuchung hält er allerdings nicht für ausreichend, um aus ihr die 
Art des Tumors zu erkennen. Im Jahre 1902 berichteten dann Joch- 
mann und Schümm nochmals über einen Fall von Osteomalacie mit 
Bence - Jonesscher Albuminurie, wobei auch bei der Sektion anfäng¬ 
lich angenommen wurde, daß eine osteomalacische Veränderung des 
Knochens vorliege. Erst die mikroskopische Untersuchung stellte dann 
fest, daß es sich um multiple Myelome handelte. Es war dies der letzte 
Fall, wo auf Grund der Ausscheidung dieses Eiweißkörpers die Diagnose 
Osteomalacie gestellt wurde, und es durfte seitdem mit Recht behauptet 
werden, daß, wenn der Bence - Jonessche Eiweißkörper im Urin aus¬ 
geschieden wird, sicherlich keine Osteomalacie vorliegt. 

Im Jahre 1873 hat v. Rustitzky mit Myelom ein Krankheitsbild 
gezeichnet, das klinisch durch multiple Geschwulstbildung des Skelettes, 
anatomisch durch Tumoren von weicher Konsistenz, roter, grauroter, 
graugelblicher Farbe charakterisiert war und histologisch vom Typus 
der dem Knochenmark eigentümlichen Zellen war. Nach seiner Ansicht 
handelte es sich um eine selbständige, gutartige Erkrankung des Knochen¬ 
markes, eine Hyperplasie desselben. So hatte Kahler bei einem 
Falle, den er seit 1879 beobachtete, ihn zunächst noch als Osteomalacie 
auffassend, nachdem er 1885 im Urin den Bence - Jonesschen Eiweiß¬ 
körper ungefähr gleichzeitig mit dem Auftreten von Knochenauftrei¬ 
bungen nachweisen konnte, durch die Arbeit v. Rustitzkys aufmerk- 

*) Nothnagel, Spez. Pathol. u. Therapie, VII. Bd„ 2. Hälfte „Vegetations¬ 
sturungen und Systemerkrankungen der Knochen“. 

5 * 
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sam gemacht, als der erste die Diagnose multiples Myelom intra vitam 
gestellt. Bei der Sektion fanden sich an verschiedenen Rippen und Wir¬ 
beln für Myelome charakteristische Veränderungen; an der rechten Spina 
scapulae, sowie in der rechten Inguinalgegend fanden sich apfelgroße, 
derbe Tumoren. Auch die histologische Untersuchung ergab den Befund 
eines Myeloms. Chiari, dem einer der Tumoren oder Stücke desselben 
zur Untersuchung übergeben waren, stellte allerdings die Diagnose 
Endotheliom 1 ). Es ist aber m. E. durch die Untersuchung eines ver¬ 
einzelten Tumors nicht erwiesen, daß die Veränderungen der Rippen 
und Wirbel keine Myeleme waren, und es ist nicht einzusehen, weshalb 
die mikroskopische Diagnose des ersten Untersuchers umgestoßen wer¬ 
den soll, ganz abgesehen davon, daß es sich neben dem Endotheliom um 
multiple Myelome gehandelt haben kann, analog einem ähnlichen Fall, 
auf welchen ich später zu sprechen komme. 

In den folgenden Jahren wurde die Be nee - Jonessche Albuminurie 
häufiger beobachtet, und zwar angeblich bei verschiedenen Krank¬ 
heiten. Ob es wirklich verschiedene Prozesse waren, darüber seien bei 
den einzelnen Fällen nähere Betrachtungen erlaubt. Die klinischen Beob¬ 
achtungen gaben ein mehr oder weniger einheitliches Bild, während die 
Sektionsbefunde, soweit solche vorliegen, voneinander abweichen. 

Aus dem Jahre 1897 stammt der Fall Seegelken 2 ), w r o ein Chondro¬ 
sarkom Vorgelegen haben soll. Es handelte sich um einen 61jährigen 
Mann, welcher vorwiegend über Schmerzen in der Wirbelsäule und dem 
Brustkorb klagte. Von sichtbaren Tumoren war nichts in dem aus¬ 
führlichen Bericht erwähnt. Dagegen werden zahlreiche Spontan¬ 
frakturen, zahlreiche Herde in den Rippen, Halswirbeln und im Ster¬ 
num beschrieben; von den Rippen z. B. heißt es ausdrücklich, daß ,,die 
äußere Kontur nicht verändert ist“. Mikroskopisch wurde lediglich der 
Querschnitt einer Rippe untersucht. Für ein Chondrosarkom ist sowohl 
da« Alter als die Lokalisation ungewöhnlich; hauptsächlich bevorzugt 
es doch die Enden der langen Röhrenknochen. Ganz selten aber ist das 
multiple Auftreten an Wirbeln und Rippen. M. E. genügt es auch nicht, 
wenn ein Rippenstück untersucht wird. Wie leicht können die zuweilen 
nur stecknadelkopfgroßen Myelome bei makroskopischer Betrachtung 
der Aufmerksamkeit entgehen, ganz besonders früher, als die Verschie¬ 
denartigkeit ihres Auftretens doch noch nicht so bekannt war. Es wäre 
auch denkbar, daß in dem untersuchten Rippenstück keine Myelome vor- 

*) Mündliche Mitteilung von Chiari an Marckwald, wonach der Kahlersche 
Fall auch in bezug auf den mikroskop. Befund dem Falle Marckwalds (Endo* 
theliom) geglichen haben soll (Marckwald, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u* 
Physiol., 141 , S.128. 1895). 

a ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. 58, 1897, „Über multiples Myelom und Stoff¬ 
wechsel Untersuchungen bei demselben“. 
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Landen waren. Ich glaube nicht, daß der Fall auch jetzt noch lediglich 
als Chondrosarkom aufgefaßt werden darf. 

Der Fall Senator - Rosin aus dem gleichen Jahre wird meist als 
myelogenes Rundzellensarkom aufgefaßt. An zahlreichen Rippen und 
Wirbeln fanden sich vom Marke ausgehende Neubildungen, welche den 
Knochen in ziemlicher Länge durchsetzten und ihn weich und biegsam 
machten wie bei Osteomalacie. Zu Lebzeiten bestanden keine Diffor- 
mitäten am Thorax, es wurden keine sichtbaren Geschwülste beschrie¬ 
ben, wohl aber klagte die 36 Jahre alte Frau über ständige heftige 
Schmerzen im Thorax. Die Begriffe Myelom und myelogenes Rund¬ 
zellensarkom scheinen aber damals noch verschiedentlich nicht scharf 
auseinandergehalten, sondern sehr häufig für ein und dasselbe gehalten 
worden zu sein, wohl deshalb, weil das Myelom damals noch nicht für eine 
Systemerkrankung, sondern von den meisten Autoren für eine zu den 
Tumoren zu zählende Erkrankung gehalten wurde. So spricht Senator 1 ) 
bald von Myelom, bald von myelogenem Rundzellensarkom, mit 
zwei voneinander verschiedenen Begriffen ein und denselben Prozeß be¬ 
zeichnend. Auch in dem Lehrbuch von Schmaus, Grundriß der patho¬ 
logischen Anatomie, Auflage 1904, wird das Myelom gleichbedeutend 
mit Myelosarkom genannt. Dann ist es zu verstehen, daß 8 Jahre früher 
die gleiche Auffassung bezüglich des Myeloms und des myelogenen 
Rundzellensarkoms geherrscht hat. Winkler 2 ) hat ganz recht, wenn 
er behauptet, daß eine Unklarheit in der Auffassung des Krankheits¬ 
prozesses und eine „Uneinigkeit der Meinungen“ herrschte. Ferner tritt 
diese Art von Sarkom gewöhnlich an andern Knochen, Kiefer, Unter¬ 
kiefer, Epiphysen der langen Knochen auf und sehr selten an den Wir¬ 
beln. Zum Begriff des Sarkoms gehört stets auch eine mehr oder weniger 
sicht- und fühlbare Geschwulst, besonders, wenn eine so lange Beob¬ 
achtung (über 2 Monate) vorliegt. Auch von diesem Fall kann nicht 
behauptet werden, daß die Ausscheidung des Bence - Jonesschen 
Eiweißkörpers auf das Konto eines myelogenen Rundzellensarkoms zu 
setzen ist, denn mir scheint letztere Diagnose sehr zweifelhaft zu sein, 
zumal wir bei den Myelosarkomen gewöhnlich einen durch besondere 
Größe imponierenden Primärtumor vorfinden dürften. 

Im Jahre 1899 haben Buchstab und Schaposchnikow?) einen 
Fall von multipeln Myelomen verbunden mit typischer Albuminurie 
publiziert. Auch hier wird der Begriff Myelom und Kleinrundzellen¬ 
sarkom durcheinandergeworfen; zudem wurde nur der kleinkindskopf- 

x ) Berl. klin. Wochenschr. 1899, Nr. 8„Asthenische Lähmung, Albuminurie und 
multiple Myelome“. 

*) Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol., 161 , „Das Myelom in anato¬ 
mischer und klinischer Beziehung“. 

3 ) Ref. im Zentralbl. f. allg. Pathol., 10 , 1889 von M. Mühl mann. 
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große Tumor am rechten Os ileum mikroskopisch untersucht, und nicht 
die Wirbel und Rippen. Man kann in diesem Falle nicht behaupten, 
daß das Kleinrundzellensarkom die Ursache für das Zustandekommen 
der typischen „Albumose“ von Bence - Jones wäre, und daß Myelome 
auszuschließen wären. 

Ich bin auf die drei eben erwähnten Fälle etwas näher eingegangen, 
weil sie stets zu den Fällen gerechnet werden, welche dartun sollen, daß 
der Bence-Jonessche Eiweißkörper auch bei anderen Knochenmarks¬ 
erkrankungen, als den multiplen Myelomen Vorkommen kann. M. E. 
sind die erwähnten Diagnosen nicht einwandfrei und schließen das Vor¬ 
handensein von Myelomen zum mindesten nicht aus. Hans Hirsch¬ 
feld 1 ) z. B. meint betreffs dieser Fälle, daß aus den Beschreibungen nicht 
recht ersichtlich sei, warum in den Fällen Senator - Rosin und Buch¬ 
stab - Schaposchnikow die Diagnose „myelogenes Rundzellen¬ 
sarkom“ lautete. Ähnlich äußert sich Abrikosoff 2 ) über die drei er¬ 
wähnten Fälle. Was bis 1899 von Fällen mit Bence - Jonesscher 
Albuminurie genau und einwandfrei histologisch untersucht wurde, 
waren Myelome, so die Fälle von Stokvis-Zeehuisen - Ribbink, 
Ewald, Ellinger und Bradshaw I. Die Fälle Kahler, Senator- 
Rosin, Buchstab - Schaposchnikow sind mit hoher Wahrschein¬ 
lichkeit gleichfalls Myelome gewesen, ebenso möchte ich das von dem 
Falle Mac Jntyre annehmen. Von den Fällen Stokvis - Kühne, 
Bozzolo, Sternberg, Naunyn, Fitz I, Vidal de Perigeux, 
Sidney, Matthes fehlen Sektionsbefunde. Bei dieser Gelegenheit 
möchte ich der vielfach geäußerten Ansicht entgegentreten, daß die 
Bence-Jonessche Albuminurie auch bei Myxödem Vorkommen könne. 
Dafür wird der Fall Fitz I immer wieder angeführt. Vorgeschichte und 
Befund lassen die Annahme zu, daß eine Skeletterkrankung nebenher 
bestanden hat. Im Urin w r ar der Bence - Jonessche Eiweißkörper in 
Mengen von 0,1—0,25%. Auf Thyreoidin besserten sich die Erschei¬ 
nungen des Myxödems. Der Bence - Jonessche Eiweißkörper wurde 
aber nach wie vor in unverminderter Menge ausgeschieden, ebenso 
hielten die Schmerzen unvermindert an. Ätiologisch kann das Myxödem 
hier nicht für die Ausscheidung des Bence - Jonesschen Eiweiß¬ 
körpers in Frage kommen. Ein Sektionsbefund liegt nicht vor, wir wis¬ 
sen also nicht, wie das Skelett ausgesehen haben kann. Die 2 Jahre vor 
den Erscheinungen des Myxödems aufgetretenen Schmerzen im Nacken 
und Rücken, die Anämie im Zusammenhang mit dem Bence- 
Jo nesschen Eiweißkörper lassen den begründeten Verdacht zu, daß 
eine Knochenmarkserkrankung Vorgelegen hat. 

*) Über die multiplen Myelome Folia Haenmtologica, 9 . 1910. 

a ) Abrikosoff, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Phvsiol., IT3; 1903, „Ober 
einen Fall von multiplen Myelomen“. 
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Von den bis 1900 veröffentlichten Fällen von Be nee - Jonesscher 
Albuminurie sind also nur vier als Myelome mit absoluter Sicherheit 
anzusprechen, während von der Mehrzahl keine Sektionsbefunde vor¬ 
handen sind. Die übrigen autoptischen Befunde können, wenn wir die 
bis zu diesem Zeitpunkte bestehende teilweise noch unklare und wenig 
prägnante Auffassung über das Myelom berücksichtigen, weder nach 
der einen noch nach der andern Seite hin verwandt werden. Entspre¬ 
chend dem großen Interesse, welches der Myelomfrage nach den Arbeiten 
von v. Rustitzky und Recklinghausen entgegengebracht wurde, 
entspann sich in den folgenden Dezennien ein großer Kampf darüber, 
was das Myelom ist. Welche Wichtigkeit den verschiedenen Fragen bei¬ 
gemessen wurde, geht aus der großen Literatur hervor, die sich darüber 
bis 1914 angesammelt hat. Erst nachdem sich die Auffassung mehr 
durchgesetzt hatte, daß das Myelom eine Systemerkrankung und nicht 
den Tumoren zuzurechnen sei, und man verschiedene Formen des Myeloms 
anerkannt hatte, kam auch mehr Klarheit in die Diagnosenstellung, und 
es mehrten sich die Fälle von Bence - Jones scher Albuminurie bei 
Myelomen und die Fälle mit andersartigen Erkrankungen, namentlich 
Diagnosen wie myelogenes Rundzellensarkom usw. verschwanden. 
Eine andere Frage ist es, ob mit den damals (vor 1900) zur Verfügung 
stehenden technischen Hilfsmitteln, Färbe- und Untersuchungsmetho¬ 
den es möglich war, das Myelom einwandfrei als soches zu erkennen und 
von andern ähnlichen Prozessen zu trennen. Nach der Ansicht mancher 
Autoren genügt z. B. die einfache Färbung mit Eosinhämatoxylin 
nicht, um ein einwandfreies Resultat zu bekommen. Infolge der Ver¬ 
feinerung der Untersuchungsmethoden sind die Beschreibungen des Mye¬ 
loms, welche v. Rustitzky seinerzeit gemacht hat, heutzutage nicht 
mehr allein maßgebend und die äußere Form, unter welcher die Myelome 
in späteren Jahren manchmal beobachtet wurden, deckt sich nicht immer 
mit dem damals aufgestellten Bilde. Weil nun die Fälle vor 1900 mehr 
oder weniger unsicher sind (mit Ausnahmen die aber wegen der geringen 
Zahl nicht ins Gewicht fallen), meint Hirschfeld 1 ) in seinem aus¬ 
gezeichneten Referat über die Myelomfrage, es wäre besser, von nun ab 
nur die Fälle von 1900 ab in Betracht zu ziehen. Dieser Ansicht ist 
zuzustimmen, denn die später folgende statistische Übersicht weist von 
1900 ab eine ziemliche Anzahl gut durchuntersuchter Fälle auf, die m. E. 
gewisse Schlußfolgerungen zu machen gestatten. In dieser Statistik habe 
ich sämtliche Fälle aufgeführt, welche nach meiner Kenntnis seit jenem 
ersten Fall von Mac Jutyre-Bence-Jones veröffentlicht oder sonst 
bekannt geworden sind. Es wird der eine oder andere Fall weggelassen, 
da manchmal über ein und denselben Fall verschiedene Autoren, je nach 

') Folia Haematologica 9, 1910 „Über die multiplen Myelome“. 
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dem leitenden Gesichtspunkt, in verschiedenen Zeitschriften berichteten. 
Zu späteren Betrachtungen will ich mich hauptsächlich auf die Fälle von 
1900 an beziehen. Den Fall Baschker, welcher früher vielfach stets 
mit erwähnt wurde, habe ich nicht angeführt, da einesteils der Sektions¬ 
befund ungenügend war, und andererseits — dies scheint mir das Wich¬ 
tigere zu sein — die im Urin angestellten Proben keineswegs einwands¬ 
frei und beweisend für den Bence - Jonesschen Eiweißkörper waren. 
Ebensowenig bin ich auf die Fälle Coriat 1 ) und Campbell - Hors¬ 
fall 2 ) eingegangen. Beide Fälle scheinen mir zu irgendeiner Beurtei¬ 
lung nicht in Frage zu kommen, außerdem höchst unsicher zu sein, da 
nichts über die genaueren chemischen Untersuchungen gesagt wird. 
Ein Fall Weinberger’s 3 ), wo es sich um ein Chlorom bei einem 
15 jährigen Jungen handelte, wurde nicht aufgenommen, da in dem aus¬ 
führlichen Vortrage nichts über das chemische Verhalten des Urins be¬ 
richtet wird; es heißt lediglich, daß sich primäre Albumosen fanden, 
welche mit dem Bence-Jones’schen Eiweißkörper einfach identifiziert 
wurden. Ich bedaure es sehr, nichts Näheres über die Art des ausgeschie¬ 
denen Eiweißes in Erfahrung gebracht zu haben, denn der Fall wäre 
in mancher Hinsicht sehr interessant gewesen, wenn der Bence-Jones- 
sche Eiwei ßkörper wirklich ausgeschieden worden wäre. Der Fall Umber- 
Hueter ist zwar erwähnt, es muß aber hiermit endlich festgestellt 
werden, daß dies nicht ein und derselbe Fall ist 4 ). (Siehe Tabelle S. 74.) 

Wie wir gesehen haben, ist die Mehrzahl der Fälle von Bence- 
Jonesscher Albuminurie bei Myelomen aufgetreten. Es scheint aber 
auch bei einigen Fällen von Carcinom mit ausgedehnten Skelettmeta¬ 
stasen und auch bei der Leukämie das Auftreten dieses Eliweißkörpers 
möglich zu sein. Wie weit das Carcinom die Bence - Jonessche Albu¬ 
minurie verursachen kann und ob die beiden erwähnten Fälle wirklich 
zu dieser Annahme berechtigen, darüber sei im folgenden berichtet. 
Bei dem Fall von Oerum aus dem Jahre 1904 handelt es sich um einen 
39jährigen Mann, der im Urin anfänglich große Mengen des Bence- 
Jonesschen Eiweißkörpers ausschied. Kurz vor dem Tode verschwand 
dieses Symptom gänzlich. Bei der Sektion fand sich ein Carcinom des 
Pylorus mit Metastasen, u. a. auch in den verschiedenen Knochen. Die 
mikroskopische Untersuchung des Knochenmarkstumors ergab, daß es 
sich um Krebsmetastasen handelte. Leider ist nichts darüber zu erfah¬ 
ren, was für Knochen untersucht wurden und keine nähere Beschreibung 
des mikroskopischen Befundes gemacht worden. Außerdem ist ein der- 

4 ) Med. Record. 1904, Nr. vom 9. I. „The occurence of the Bence -Jon es 
Albumin in Pleuritis effusion“. 

*) Lancet 1903, I S. 1166. 

3 ) Wien. klin. Wochenschr. 1903, S. 461. 

4 ) Münch, mcd. Wochenschr. 1907, S. 811. 
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artiges multiples Auftreten von Carcinommetastasen bei einem Pylorus- 
earcinom sehr selten, ganz abgesehen davon, daß beim Magencarcinom 
Metastasenbildung im Skelett nach einer Statistik von Kaufmann 
nur in 2,5% der Fälle beobachtet wird. Der andere Fall, von Boggs 
und Guthrie 1 ), betrifft eine 37 Jahre alte wegen Carcinoma mammae 
operierte Frau. Der Bence - Jonessche Eiweißkörper war oft allein, 
zeitweise auch mit Serumalbumin zusammen vorhanden, stets aber nur 
in geringen Mengen (0,25 — 1,25 g pro Liter). Die Ausscheidung des 
Eiweißkörpers hörte einige Tage vor dem Tode auf. Eine ausführliche 
Sektion wurde nicht gemacht, sondern es wurde nur ein Teil der Ge¬ 
schwulst am Oberschenkel untersucht. Da kann es möglich sein, daß 
gerade in diesem Abschnitte, wo der Tumor gesessen hat, keine Myelome 
mehr zu erkennen w r aren oder überhaupt nicht vorhanden waren, son¬ 
dern daß diese in andern Skelettabschnitten, den Rippen und Wirbeln, 
welche die Myelome stets bevorzugen, vorhanden waren. Es ist doch 
denkbar, auch wenn wir berücksichtigen, daß die Myelome eine System¬ 
erkrankung sind, daß die Myelome nicht gleichzeitig das gesamte System 
in gleicher Größe der einzelnen Knoten befallen, sondern daß sie schub¬ 
weise auftreten, also den einen Skelettabschnitt früher, den andern später 
befallen. So waren z. B. in dem Falle Schütz 2 ) im Knochenmark des 
rechten Femur keine pathologischen Bestandteile nachzuweisen, er 
war also frei von Myelomen. Wie alle anderen Krankheiten, Tumoren 
usw\, so brauchen doch auch die Myelome ihre Zeit zum Wachsen; wie 
wäre es dann zu erklären, daß man bei den Sektionen nicht nur in den 
verschiedenen Knochen, sondern in ein und demselben Knochen gleich¬ 
zeitig nebeneinander größere und kleinere Myelome findet, ebenso wie 
sie in dem einen Knochen dichter, im andern spärlicher angeordnet sein 
können. Sind die beiden erwähnten Fälle also zweifellos Carcinome 
gewesen, so ist m. E. doch nicht absolut sicher das gleichzeitige Vor¬ 
handensein von Myelomen auszuschließen. In dieser Annahme werde 
ich durch einen Fall, den ich im Jahre 1913 zu beobachten die Gelegen¬ 
heit hatte, bestärkt 3 ). In Kürze will ich das Hauptsächlichste wiederholen. 
Bei einem 60jährigen Manne fand sich ein primäres Lebercarcinom mit 
erbsengroßen Carcinommetastasen in den Lungen, außerdem eine Ne¬ 
phritis chronica parenchymatosa. Die mikroskopische Untersuchung 
der Skelettveränderungen ergab, daß es sich lediglich um Myelome han¬ 
delte und nicht um Carcinommetastasen, wie weniger Erfahrene dies bei 

1 ) Bull, of the Johns Hopkins Hosp., 23 , Dez. 1912. 

2 ) Arcb. f. klin. Med. 113 , 445; 1914. 

z ) Vortrag in der biolog. Abteilung des ärzt-1. Vereins Hamburg am 29. IV. 
1913, Münch, med. Wochenschr., Nr. 26, 1913 (Ref.). — Ausführlich in den 
Jahrbüchern der Haraburgischon Staatskiankenanstalten 1914, Festschrift anlaßl. 
des 25jährigen Bestehens dfß Eppendorfer Krankenhauses. 
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makroskopischer Betrachtung hätten annehmen können. Aus dem klini¬ 
schen Teil dieses Falles, der an anderer Stelle ausführlich beschrieben ist, 
möchte ich nur hervorheben, daß das Verhalten des Urines bei der Koch¬ 
probe auffiel: der Urin trübte sich verhältnismäßig rasch und diese 
Trübung hellte sich gegen den Siedepunkt zu wieder auf (bei einem Ge¬ 
samteiweißgehalt von 2,5—3, 5°/^). Dies war ungewöhnlich. Wir schöpf¬ 
ten den Verdacht, daß hier vielleicht der Be nee - Jonessche Eiweiß¬ 
körper mit im Spiele sein könnte, obwohl wir geneigt waren, zu Leb¬ 
zeiten vorzugsweise an einen metastasierenden Tumor in erster Linie 
(wegen des großen, im Abdomen fühlbaren Tumors) und in zweiter 
Linie an Myelom zu denken. An eine Kombination haben wir aller¬ 
dings, wenigstens ich, nicht gedacht. 

Ein ähnlicher Fall wurde mir von Prof. Allard mündlich mitgeteilt, 
wo es sich um einen Mann Ende der 30er Jahre mit Pyloruscarcinom 
handelte, den er im Jahre 1906 beobachtete. Bei der Sektion wurden 
an der Wirbelsäule Veränderungen beobachtet, welche Allard zunächst 
als Carcinommetastasen auffaßte. Später änderte Allard aber seine 
Ansicht dahin, daß es sich um Myelome in der Wirbelsäule und in anderen 
Skelettabschnitten gehandelt habe neben einem Pyloruscarcinom. Bei 
beiden Fällen ist die Ausscheidung des Bence - Jonesschen Eiweiß¬ 
körpers sicher auf das Konto der Myelome zu setzen und nicht auf die 
Tumoren zurückzuführen. 

Genau so, wie es bei diesen beiden Fällen lag, genau so gut muß bei 
andern ähnlichen Fällen mit der Möglichkeit gerechnet werden, daß, 
sofern es sich um maligne Tumoren handelte, gleichzeitig Myelome vor¬ 
handen waren. Myelome können wohl manchmal übersehen werden 
und sind in früheren Jahren sicherlich gelegentlich übersehen worden. 
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Wir dürfen letzteres annehmen, wenn wir berücksichtigen, was Wink¬ 
ler 1 ) schreibt, daß das Eigenartige dieser Neoplasmen darin liegt, daß, 
obwohl sie im Knochenmark an vielen Stellen und zugleich auftraten, 
dennoch gegen die Umgebung gar nicht oder nur ganz undeutlich abge¬ 
grenzt sind, sich somit nach Konsistenz wie Farbe nur schwer vom 
normalen Marke unterscheiden lassen. Dies ist nach unserer heutigen An¬ 
schauung wohl nicht mehr ganz richtig; es ist aber charakteristisch für 
die damalige Auffassung über die Myelome, deren Kenntnis gerade in 
den letzten 20 Jahren doch eine kolossale Erweiterung erfahren hat. 
Später schreibt der gleiche Autor, ,,daß die Zellen am meisten an die im 
kleinzelligen Rundzcllensarkomen vorkommenden Elemente erinnern“; 
daher wohl früher (vor 1900) manchmal die verschiedenartige Benennung 
ein und desselben Prozesses. 

Wie verhält sich nun die Frage des Zusammenhanges zwischen 
Bence - Jonesscher Albuminurie und Leukämie. Im Jahre 1900 hat 
Askanazy im Deutschen Arch. f. klin. Medizin, Bd. 68 einen Fall von 
chronisch lymphatischer Leukämie veröffentlicht, wo der Bence- 
J o n es sehe Eiw r eißkörper im Urin ausgeschieden wurde und wegen dieses 
Symptomes intra vitam in erster Linie an multiple Myelome gedacht 
wurde. Die Sektion ergab aber, daß es sich um eine Leukämie handelte. 
A ska naz y selbst scheint es zunächst auffällig gewesen zu sein, eine Leu¬ 
kämie bei der Autopsie vorgefunden zu haben, zumal der Fall, wie er 
selbst schreibt, einige für Leukämie ungewöhnliche Veränderungen, 
wie z. B. die starke Rarefikation der Knochensubstanz (die aber auch 
bei Leukämie vorkommt) darbot. 

Die Ansicht Askanazys, daß Myelome im Knochenmark nicht 
diffus auftreten können, ist im Laufe der Jahre durch entsprechende Be¬ 
obachtungen wohl widerlegt worden. Ebenso muß betont werden, daß, 
wenn es anderswo im Organismus als im Knochenmark zu Myelomen 
kommt, dies keine Metastasen sind, sondern sie als autochthon entstandene, 
den Rnochenmarksgeschwdilsten homologe Gebilde aufzufassen sind, die 
eben da, wo myeloisches Gewebe krankhaft oder embryonal vorhanden ist 
und es zur Myelopoese kommen kann, auftreten, da es sich um eine Sy¬ 
stemerkrankung handelt. Da Lymphocyten, Leukocyten und Plasmazellen 
außer im Knochenmark auch in allen übrigen Organen des Körpers Vor¬ 
kommen, Sternberg in Milz und Lymphknoten Myelocytenherde fest¬ 
gestellt hat, so ist das Auftreten von Myelomherden auch in den inneren 
Organen nach der Meinung von Lubarsch leicht zu verstehen. Ge¬ 
wisse Organe, wie Leber, Milz, Lymphknoten, die embryonal myeloische 
Zeilen gebildet haben, nehmen diese Tätigkeit unter dem Einfluß von 
Krankheiten in großem Umfange bekanntlich wieder auf. Askanazy 

*) Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol., 161 , 252. 
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will nun die Tatsache, daß er den Be nee - Jonesschen Eiweißkörper 
im Knochenmark nachweisen konnte und in den Drüsentumoren nicht, 
anscheinend dafür verwerten, daß dies gegen das Vorhandensein von 
Myelomen spreche. M. E. ist diese Folgerung nicht richtig. Es geht aus 
den Versuchen vielmehr das hervor, daß das Auftreten der Bence- 
Jon es sehen Albuminurie oder die Ausscheidung dieses Eiweißkörpers 
mit der Leukämie als solcher nichts zu tun hat; denn wäre die Leukämie 
dafür verantwortlich zu machen, dann hätte der Bence - Jonessche 
Eiweißkörper in den Drüsentumoren erst recht nachgewiesen werden 
müssen, nachdem der Nachweis im Knochenmark gelungen war, da an 
letzterem zu den Versuchen nur wenige Gramm, von den ersteren aber 
1—2 kg zur Verfügung standen und die Leukämie doch eine Erkrankung 
des ganzen hämatopoetischen Systems, sei es des myeloischen oder lym¬ 
phatischen Apparates, sowohl des Knochenmarkes als der drüsigen Be¬ 
standteile ist. Wenn dieser Eiweißkörper also in einem Abschnitte des 
Systems auftritt, dann muß er im ganzen System nachzuweisen sein. 
Da aber bei dem Falle Askanazys der Nachweis nur aus dem Kno¬ 
chenmark, also dem medullären Anteil des hämatopoetischen Apparates 
gelang, muß einstweilen angenommen werden, daß die Erkrankung oder 
Veränderung des Knochenmarkes in irgendeiner Form oder Lokalisa¬ 
tion zum Entstehen des Bence - Jonesschen Enveißkörpers notwendig 
ist. Es wäre allerdings nötig, daß regelmäßig die verschiedenen Organ¬ 
abschnitte auf das Vorhandensein dieses Eiweißkörpers untersucht 
würden, was leider nicht immer geschah. Auch gibt es Fälle, bei wel¬ 
chen der Nachweis des Bence - Jonesschen Eiweißkörpers aus dem 
Knochenmark, den Myelomen etc. nicht gelang. Würde das diffuse 
Auftreten irgendwelcher Prozesse im Knochenmark, wie dies bei der 
Leukämie gewöhnlich der Fall ist, der Anlaß zur Ausscheidung des 
Eiweißkörpers sein, dann müßte man bei dieser Erkrankung, die doch 
keine allzu große Seltenheit ist, dieses Symptom häufiger beobachten 
können. Andererseits befallen die Myelome meist das Knochenmark 
nicht in so ausgebreitetem Maße, wie dies leukämische Prozesse tun 
und es kommt trotzdem zur Bence - Jonesschen Albuminurie; sie 
haben allerdings in der Mehrzahl einen sehr aggressiven Charakter und 
führen fast stets zu beträchtlichen Einschmelzungen am Knochengewebe. 

Von sechs anderen Fällen von Lenkämie (lymphatische und 
myeloische Form) konnte ich nichts über einen Sektionsbefund erfahren. 
Solange wir letzteren nicht besitzen, wissen wir gar nichts darüber, 
wie das Skelettsystem ausgesehen haben mag, und es ist nicht erlaubt, 
irgendwelche bestimmten Schlüsse über den Zusammenhang zwischen 
dem Auftreten der Bence - Jonesschen Albuminurie und irgendeiner 
bestimmten Erkrankung des Knochenmarkes zu ziehen. 

v. Dekastello versuchte bei seinen beiden Fällen den Zustand mit 
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Röntgenbestrahlung zu beeinflussen. Diese Therapie vermochte die 
Ausscheidung des Eiweißkörpers in keiner Weise zu ändern, im Gegen¬ 
teil stieg die Menge des ausgeschiedenen Eiweißkörpers langsam auf das 
Doppelte etwa an, während in der gleichen Zeit durch die Bestrahlung 
von Drüsen, Milz, Rippen und langen Röhrenknochen eine wesentliche 
Verkleinerung der Lymphome eintrat, der Kräftezustand sich besserte. 
Man kann also sagen, daß die leukämischen Erscheinungen gebessert 
waren, ob die Leukämie, lasse ich dahingestellt. Wenn nun die Leukämie 
am Auftreten des Bence - Jonesschen Eiweißkörpers schuld wäre, 
dann müßte logischerweise auch dieses Symptom auf die Bestrahlung hin 
mit einer Besserung, d. h. Abnahme oder Verschwinden, reagiert haben. 
Da dies aber nicht der Fall war, muß das Auftreten des Bence- Jones¬ 
schen Eiweißkörpers mit etwas anderem als der Ursache oder dem Wesen 
der Leukämie in Zusammenhang stehen, v. Dekastello selbst scheint 
der Ansicht zu sein, daß zwar nicht die Leukämie den Bence- Jones¬ 
schen Eiweißkörper hervorbringt, daß aber andererseits kaum zu be¬ 
zweifeln ist, daß das Knochenmark mit der Genese des B e nee - Jones¬ 
schen Eiweißkörpers in Beziehung steht, und zwar insofern, als nicht die 
Tumoren des Knochenmarkes selbst, sondern die Testierenden, durch 
die eindringende Wucherung gereizten Partien des Organs irgendwie 
die Veranlassung zur Entstehung jener Substanz geben. Dieser Ansicht 
kann ich nicht so ohne weiteres zustimmen. Ich fasse es nicht auf gleich¬ 
sam als eine Art Überfunktion des Testierenden Markes, entstanden durch 
den Reiz der auftretenden Wucherungen, sondern ich möchte viel eher 
annehmen, daß beim Zugrundegehen des normalen Markes oder wenn 
dasselbe durch Tumoren verdrängt oder verändert wird, jene Stoffe 
entstehen, auf welchen der Bence - Jones sehe Eiweißkörper sich auf- 
baut. Die Tatsache, daß dieser Eiweißkörper sub finem weniger wird 
oder ganz verschwindet, scheint mir nicht in dem Sinne gedeutet 
werden zu dürfen, daß die Testierenden Markpartien an der Bildung dieses 
Eiweißkörpers direkt beteiligt sind (durch Reizung), weil etwa mit dem 
Weiterschreiten des Krankheitsprozesses diese Testierenden Partien 
immer weniger werden, die Quelle der Bence - Jonesschen Albuminurie 
also quasi immer mehr versiegt. Wie wäre es dann zu erklären, daß der 
Bence - Jonessche Eiweißkörper perioden weise auf tritt, ferner in sehr 
vielen Fällen doch bis zum Tode in beinahe unverminderter Menge 
ausgeschieden und in der Mehrzahl der Fälle von Leukämie nicht beob¬ 
achtet wird? Das Auftreten des Bence - Jonesschen Eiweißkörpers 
hängt m. E. nicht mit einer durch die Tumoren bewirkten Beeinflussung 
des Testierenden, also des noch normal erscheinenden Markes zusammen, 
sondern die Ursache ist vielmehr in der Verdrängung oder Umwandlung 
des gesunden Markes, vielleicht ganz bestimmter Partien dieses wich¬ 
tigen Organes, zu suchen. Die näheren Vorgänge dabei (ich vermute, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



80 


A. Kinunerle: 


Digitized by 


daß es sich um chemische Einwirkungen handelt) kennen wir noch 
nicht. Ob es fermentative Beeinflussungen sind, vielleicht des zirkulie¬ 
renden Eiweißes, wie Voit und Salvendi meinen, oder ob der Eiweiß¬ 
haushalt in anderer Weise beeinflußt wird, muß einstweilen noch offen 
bleiben. Vielleicht ist es auch möglich, daß die verschiedenen Arten der 
im Knochenmark vorkommenden Elemente, Leukocyten usw. bei ihrem 
Untergang (Auflösungsprozesse ?) od. ihrer vermehrten Produktion die zur 
Bildung des Be nee - Jonesschen Eiweißkörpers nötigen Stoffe liefern. 
Jedenfalls scheint mir zur Bildung des Eiweißkörpers noch eine gewisse 
Lebensfähigkeit oder Kraft des Organismus nötig zu sein; auf die mehr 
und mehr erfolgende Abnahme dieser Fähigkeiten möchte ich die Tat¬ 
sache des Wenigerwerdens oder des Verschwindens der Ausscheidung 
viel eher zurückführen, ganz ähnlich einem sehr bekannten Vorgänge, 
daß nämlich oft ein Organismus, wenn seine Widerstandskraft durch 
langwierige Krankheitsprozesse zu sehr vermindert ist, nicht mehr im¬ 
stande ist, mit Fieber zu reagieren. Denn auch zur Bildung von letzterem 
gehört noch eine gewisse Fähigkeit des Körpers, gegen eingedrungene 
Krankheitskeime zu reagieren. 

Im Jahre 1920 hat v. Dekastello einen weiteren Fall von Bence- 
Jon es scher Albuminurie bei chronisch lymphatischer Leukämie ver¬ 
öffentlicht, und zwar ist von diesem Falle ein ausführlicher und nicht an¬ 
zufechtender Sektionsbericht vorhanden. Es sind somit bis jetzt zwei 
Fälle von chronisch lymphatischer Leukämie mit Sektionsbefund vor¬ 
handen. Somit ist für die chronisch lymphatische Leukämie der Nach¬ 
weis geliefert, daß es auch bei ihr zur Ausscheidung dieses Eiweiß¬ 
körpers kommen kann. Immerhin dürfte es noch eine Seltenheit sein. 

Zweck der gemachten Erörterungen soll es nun nicht gewesen sein, 
soweit die Leukämie in Frage kommt, bestreiten zu wollen, daß es bei 
der Leukämie zur Ausscheidung des Be nee - Jonesschen Eiweiß¬ 
körpers kommen kann. Die von den betreffenden Autoren angeführten 
Argumente scheinen mir nur nicht die richtigen zu sein und nicht ge¬ 
eignet, auf diesem Wege zu einer Klärung der Zusammenhangsfrage zu 
gelangen. Da die Leukämie gleich den multiplen Myelomen eine System¬ 
erkrankung des hämatopoetischen Gewebes ist, darf man annehmen, 
daß zwischen beiden Gruppen gewisse Beziehungen bestehen. Solche 
anatomischer Natur werden von vielen Autoren, so Hirschfeld, Albert 
Herz,’ Eugen Fraenkel u. a. angenommen. Ob der Fall von Glu- 
czinski und Reichenstein aus dem Jahre 1906 dafür verwendet 
werden kann, daß ein Übergang der einen Krankheit in die andere mög¬ 
lich ist, sei dahingestellt. Es wäre also sehr wohl möglich, daß beide 
Gruppen auf irgendeine Weise die Bildung des Bence - Jonesschen 
Eiweißkörpers bewirken können, da der Unterschied zwischen ihnen weni¬ 
ger ein qualitativer als ein quantitativer zu sein scheint, indem die 
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1< u hämischen Affektionen gewöhnlich den ganzen hämatopoetischen 
Apparat, die Myelome meist nur den medullären Anteil desselben zu 
befallen pflegen. Ich möchte aber feststellen, daß bei den Fällen von 
Leukämie der Bence - Jonessche Eiweißkörper nie in sehr großen 
Mengen, wie dies z. B. meist bei den Myelomen der Fall ist, ausgeschie¬ 
den wurde. Cytologisch findet sich bei beiden Affektionen derselbe 
Aufbau. Bei beiden Erkrankungen kommt es zu Wucherungen der 
Knochenmarkselemente, sei es der lymphatischen oder myeloischen Ele¬ 
mente bzw. der Vorstufen der letzteren. Beim Myelom imponieren die 
aus den Zellen des hämatopoetischen Gewebes gebildeten Wucherungen 
meist als multiple Tumoren der verschiedensten Größen, während wir 
bei der Leukämie meist eine diffuse Hyperplasie vor uns haben. Über¬ 
gangsformen von der multiplen Form zur diffusen Ausbreitung lassen 
sich aber beim Myelom oft nach weisen, wie dies Winkler schon fest- 
gestellt hat. Es sind auch Fälle von Myelom beschrieben (Jochmann 
Schümm, Kalischer u. a.), welche diffus im Knochemark sich aus¬ 
gebreitet haben, was allerdings die seltenere Form zu sein scheint. Ge¬ 
nau so, wie ich es für die Leukämie angenommen habe, daß nicht sie 
als solche für die Bildung des Bence - Jon es sehen Eiweißkörpers in 
Frage kommt, sondern daß höchstens die durch sie bedingten Ver¬ 
änderungen oder Zerstörungen im Knochenmarke oder bestimmter 
Knochenmarksabschnitte mit bestimmten Zentren seine Entstehung 
verursachen können, ebenso möchte ich dies von den Myelomen an¬ 
nehmen. Aus den Myelomknoten selbst ist der Bence - Jonessche 
Eiweißkörper bis jetzt nicht mit Sicherheit nachzuweisen gewesen, ganz 
abgesehen davon, daß es — bis jetzt wenigstens — doch sehr viele Fälle 
von multiplen Myelomen gibt — es scheint mir dies sogar in der Mehr¬ 
zahl der Fälle so zu sein —, wo es nicht zur Bence - Jones sehen Albu¬ 
minurie kommt. Wir haben im Eppendorfer Krankenhause in den letz¬ 
ten 20 Jahren bei einer Reihe von Myelomfällen auf den Bence - Jones- 
schen Eiweißkörper gefahndet und ihn trotz häufiger Untersuchungen 
bei manchen Fällen nicht nachweisen können. Seit dem ersten Myelom¬ 
falle mit Bence - Jones scher Albuminurie aus unserem Kranken¬ 
hause (1901, Jochmann und Schümm) sind bis heute nur drei weitere 
hinzugekommen, nämlich 1913 einer von Kimmerle - Schümm- 
Fraenkel, 1918 einer von Schottmüller und 1919 einer von Pee- 
möller. Im ganzen sind von 1900 bis Anfang 1921 13 Fälle von Mye¬ 
lomen festgestellt worden, worunter bei vieren intra vitam auf diesen 
Eiweißkörper gefahndet und er trotz wiederholter Untersuchungen 
nicht gefunden wurde. 

Es ist zuzugeben, daß die Diagnose der multiplen Myelome manch¬ 
mal erst in tabula gestellt wird; dann ist es meist zu spät, den Urin 
auf den Bence - Jonesschen Eiweißkörper zu untersuchen. Die Menge 1 
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des Leichenharns ist gewöhnlich zu gering, um alle heutzutage verlangten 
Reaktionen erschöpfend ausführen zu können. Aus dem Krankenblatte 
ergibt sich wohl bei dem einen oder anderen Falle dann der Vermerk: 
Albumen in großen Mengen; über die Art des Eiweißes findet sich aber 
nichts Positives. Wenn diese Irrtümer nicht Vorkommen würden, würde 
der Bence - Jonessche Eiweißkörper bei den Myelomen vielleicht 
häufiger nachgewiesen werden. Das gleiche gilt von den Leukämien. 
Bei ihnen müßte der Urin viel regelmäßiger auf das Vorhandensein 
dieses Eiweißkörpers untersucht werden, als dies gewöhnlich der Fall 
zu sein pflegt. Wohl wird seit 1900 mehr darauf geachtet. So berichtete 
Askanazy darüber, daß er den Eiweißkörper bei dieser Krankheit nicht 
mehr nachweisen konnte; v. Dekastello fand ihn bis 1907 unter neun 
Fällen von chronisch lymphatischer Leukämie nur zweimal, bei 13 Fällen 
von chronisch myeloider Leukämie niemals und in den letzten 10 Jahren 
bei mindestens 30 Fällen von chronischer Leukämie nur einmal, Boggs 
und Guthrie unter 14 untersuchten Fällen 4mal. Verfasser selbst 
konnte bei drei bisher untersuchten Fällen von chronisch lymphatischer 
und einem Fall chronisch myeloischer Leukämie den Eiweißkörper im 
Urin nicht nachweisen. Bis jetzt ist es nicht zu leugnen, daß bei der 
größten Anzahl der Fälle von Bence - Jonesscher Albuminurie im 
Skelett Myelome nachgewiesen wurden und daß es sich bis auf die zwei 
Fälle von Oerum und Boggs - Guthrieum Affektionen des häma- 
topoetischen Systems handelt. Die Fälle von Oerum und Boggs- 
Guthrie müssen m. E. mit einiger Skepsis bewertet werden, nach¬ 
dem der eine unserer Fälle eine Kombination von Carcinom und Mye¬ 
lomen war. Wenn die beiden Fälle wirklich nur Carcinommetastasen 
im Skelett gewesen sein sollten, so stehen sie bisher unter der Gesamt¬ 
zahl der Fälle von Bence - Jon es scher Albuminurie vereinzelt da. 
Im Vergleich zu der großen Zahl von Fällen mit Carcinom und Sarkom¬ 
metastasen im Skelett ohne Bence - Jonessche Albuminurie stellen 
sie erst recht eine Abnormität dar, deren Vorkommen durch Belege mit 
weiteren absolut einwandfreien ähnlichen Fällen erst sichergestellt wer¬ 
den muß. Ich selbst habe seit 1913 bei 24 Fällen von Carcinom- und 
Sarkommetastasen im Skelett sowie bei drei Fällen von Lymphogranulo¬ 
matose den Urin auf den Bence - Jo n es sehen Eiweißkörper unter¬ 
sucht, bisher stets mit negativem Resultat. Es wäre zu wünschen, daß 
solche Fälle gleichfalls systematisch daraufhin untersucht würden. Viel¬ 
leicht würden wir dann zu dem gleichen Ergebnis kommen wie Bence - 
Jones und Stokvis seinerzeit bei der Osteomalacie, und wie diese, so 
würden auch die Carcinom- und Sarkommetastasen im Skelett nicht mehr 
als Ursache für den Bence-Jonesschen Eiweißköiper in Betracht kom¬ 
men können. Auffallend ist es jedenfalls, daß in der deutschen Literatur, 
seit über den Begriff des Myeloms mehr Klarheit herrscht, die histo- 
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logische Untersuchung hinsichtlich der cellularen Zusammensetzung 
verschiedene Myelomarten kennen lehrte, wodurch eine Sonderung 
der Fälle und eine Abgrenzung gegen andere sekimdäre Knochenmarks¬ 
tumoren möglich wurde, die Fälle von Be nee - Jonesscher Albuminurie 
bei myelogenem Rundzellensarkom, Chondr osarkom verschwanden, und 
Fälle, wie Oer um und Boggs-Guthrie sie berichteten, wurden 
überhaupt nicht beobachtet. Daß in unserer Literatur solche Fälle wie 
die letzten beiden nicht auftauchten, liegt wohl nicht zum wenigsten 
daran, daß die Fälle einer peinlichen Untersuchung und scharfen Kritik 
unterzogen werden, bevor sie publiziert werden. 

Zweck dieser Arbeit ist es u. a. auch, der Frage des eventuellen Zu¬ 
sammenhanges zwischen Myelomen oder besser gesagt einer Erkrankung 
des medullären Anteiles des hämatopoctischen Systems und dem Ent¬ 
stehen des Be n ce - Jon es sehen Eiweißkörpers näherzutreten. Dabei 
schien es mir unerläßlich, sämtliche Fälle, welche keine Myelome waren, 
hauptsächlich auf die Frage hin zu betrachten, ob aus den überlieferten 
Sektionsbefunden mit absoluter Sicherheit das gleichzeitige Vorhanden¬ 
sein von Myelomen ausgeschlossen werden kann. Umdeutungen von 
einmal auf gestellten Befunden scheinen mir sehr schwierig zu sein. 
Wenn man aber berücksichtigt, zu was für Prozessen das Myelom früher 
gerechnet oder welchen es gleichgeachtet wurde — vgl. darüber die Aus¬ 
führungen von Herz 1 ) über die Auffassung des Myeloms durch Ham¬ 
mer, Ziegler, Schmaus, Abrikosoff, Hoffmann, ferner die 
Arbeiten von Wieland, Winkler u. a. —,dann ist m. E. eine gewisse 
Skepsis vereinzelt gebliebenen Fällen gegenüber, besonders aus der Zeit 
vor 1900, erlaubt. Wenn wir solche Fälle ausschließen, dann kommen 
wir möglicherweise bei der Klärung mancher Fragen, z. B. des Entstehens 
des Bence-Jonesschen Eiweißkörpers, weiter. Daß dabei eine 
Systemerkrankung wie die Myelome indirekt eine Rolle spielt, ist Tat¬ 
sache. Da die Leukämie ein den Myelomen verwandter, zum mindesten 
aber nahestehender Prozeß ist, wäre das Auftreten des Bence-Jones¬ 
schen Eiweißkörpers dabei unter Umständen zu verstehen. Wie aber die 
Vorgänge bei Metastasen eines malignen Tumors zu erklären wären, 
Ist schwerer zu deuten. Wir wissen bis jetzt über das Wie und Wo des 
Entstehens dieses Eiweißkörpers nichts Sicheres. Wir wissen bis heute 
nur, daß uns das Auftreten des Bence-Jonesschen Eiweißkörpers 
im Urin eine Veränderung im Knochenmark anzeigt; wie weit dabei 
dieses Organ eine Rolle spielt, ist noch völlig dunkel. Wir müssen einst¬ 
weilen in erster Linie an eine primäre Erkrankung des Knochenmarkes, 
und zwar an multiple Myelome, denken. Vielleicht ist es aber richtiger 
zu sagen, daß man im Auftreten des Bence-Jonesschen Eiweiß- 

i ) über die den Leukämien verwandten Krankheitsprozcsse, Fol. haematol 

13 , 1912 . 
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körpers ein besonders wichtiges differentialdiagnostisehes Symptom für 
(‘ine Erkrankung des medullären Abschnittes des hämatopaetisehen 
Apparates, vorzugsweise für Myelom sprechend, zu erblicken hat. All 
die anderen Symptome, welche sonst als für Myelom charakteristisch 
angegeben wurden und noch angegeben werden, kommen genau so gut 
bei anderen Skeletterkrankungen vor, so die Schmerzen, Spontan - 
frakturen, nicht zuletzt das Röntgenbild. 

Ich möchte endlich noch kurz einen Fall erwähnen, welchen ich im 
Jahre 1913 beobachtete und mit Herrn Schümm zusammen ver¬ 
öffentlicht habe 1 ). Es handelte sich um eine 50 Jahre alte Frau, bei 
welcher intra vitam zunächst ein Carcinom der Leber angenommen 
wurde. Die Frau klagte über Schmerzen in verschiedenen Knochen, 
der Urin enthielt Eiweiß, zeitweise bis 12% 0 , Zylinder aller Arten. Es 
fiel nun auf, daß bei einem Eiweißgehalt von 2 und 3% 0 der mikroskopi¬ 
sche Befund in keinem Verhältnis stand. Waren bis Ende November 
1913 stets reichlich Zylinder ausgeschieden, so war dies von da ab nicht 
mehr der Fall. Wir dachten infolgedessen, daß es sich um den Bence- 
Jon es sehen Eiweißkörper handeln könnte, untersuchten darauf und 
fanden ihn. Die weitere Folgerung war nun die, daß wir auf Grund des 
Vorhandenseins des Be n ce - Jon es sehen Eiweißkörpers die Diagnose 
Carcinom und Nephritis erweiterten auf: + multiple Myelome, wozu 
wir auf Grund unseres ein halbes Jahr vorher beobachteten Falles wohl 
berechtigt waren. Bei der Sektion fanden sich allerdings die vermuteten 
Myelome zu unserem großen Erstaunen nicht. Im Knochenmark w r aren 
weder makroskopisch noch mikroskopisch Veränderungen nachzuw r eisen, 
welche auf eine Erkrankung des Knochenmarkes schließen ließen, weder 
mvelomatöser noch anderer Art. Über die Natur des Eiweißkörpers war 
kein Zweifel möglich, da sämtliche Reaktionen vorgenommen wnrden, 
welche zur Identifizierung des Be nee - Jones sehen Eiweißkörpers heut¬ 
zutage verlangt werden. Sämtliche Proben fielen positiv aus. Auch 
gelang es, was bisher nur in einzelnen Fällen gelang (Magnus - Levy, 
Hijmans van den Bergh - Grutterink - de Graaf), den Eiweiß¬ 
körper in Krystallform zu erhalten. Leider wurde es versäumt, den 
Nachweis des Bence-Jonesschen Eiweißkörpers aus dem Blute 
und dem Knochenmark zu versuchen. Der positive Ausfall eines 
solchen Versuches, namentlich aus dem Knochenmark, w r äre von großem 
Wert gewesen. 

Die Beobachtung unseres letzten Falles zeigt, daß das klinische Sym¬ 
ptom einer Bence-Jonesschen Albuminurie bestehen kann, ohne 
daß eine Knochenmarkserkrankung nachweisbar ist. Auch die zu Leb¬ 
zeiten angegebenen Knochenschmerzen w aren zu wechselnd und zu w r enig 

] ) Zeitsehr. f. physiol. Chemie, 92, Heft 1, 1914. 
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lokalisiert, als daß man behaupten könnte, sie wären als absolut sichere 
Zeichen einer bestehenden Knochenmarkserkrankung anzusehen gewesen; 
außerdem zeigte ja die Sektion, daß eine nachweisbare Veränderung 
nicht vorlag. Die vorhanden gewesene Anämie war nur sehr gering, 
einmal 70 Hb, das andere Mal 95 Hb. Ich persönlich glaube, daß vom 
Skelettsystem eine genügend große Anzahl von Knochen untersucht 
wurde, so daß, wenn Myelome vorhanden gewesen wären, diese unbe¬ 
dingt hätten auffallen müssen. 

Ob dieser vereinzelte Fall (nach meiner Kenntnis ist er bisher der 
einzige derartige Fall geblieben), geeignet ist, in die Theorie über das 
Vorkommen des Bence - Jonesschen Eiweißkörpers, über den Zu¬ 
sammenhang mit Erkrankungen des Knochenmarkes insofern andere 
Gesichtspunkte zu bringen, als man die direkte oder indirekte Ursache 
der Entstehung dieses eigenartigen Eiweißes nun nicht mehr in einer 
Geschwulstbildung oder einem infiltrierenden Prozeß im Knochenmark 
zu suchen hätte, wage ich nicht zu entscheiden. Wohl scheinen einzelne 
Fälle manchmal irgend eine Theorie über den Haufen zu werfen. 

Gerade aber bei diesem diffizilen Kapitel ist es nötig, noch mehr 
derartige einwandfreie Fälle zu sammeln, weil sich auf Grund gehäufter 
gleichlautender Beobachtungen um so sicherer und beweisender urteilen 
läßt. Man wird vielleicht ein wenden, ja, wenn keine Anhaltspunkte 
für den Verdacht multipler Myelome oder eine andere Erkrankung des 
Knochenmarkes, des Skelettsystems, vorhanden sind, dann kann man 
unmöglich vermuten, daß im Urin der Bence - Jonessche Eiweiß¬ 
körper vorhanden ist. Allerdings, aber die bisherige Art, den Bence- 
Jonesschen Eiweißkörper zu suchen, muß geändert werden, und zwar 
in ganz bestimmten Richtungen: nicht nur beim Verdacht auf Myelome, 
sondern auch bei jeder Leukämie, bei jeder Metastasenbildung maligner 
Tumoren im Skelett, auch beim Verdacht darauf, muß nicht nur der Urin 
systematisch auf diesen merkwürdigen Körper untersucht werden, son¬ 
dern die Untersuchungen müssen sich in Zukunft auch auf das Blut 
intra vitara und auf das Knochenmark post mortem erstrecken. Ich 
stehe nicht an zu behaupten, daß bei jedem Falle, wo ein Mißverhältnis 
zwischen dem mikroskopischen Befund des Harnsedimentes und dem 
Eiweißgehalt (nach Esbach) besteht, die Untersuchung prinzipiell 
wochenlang darauf erfolgen muß. Ganz abgesehen davon, daß einem 
aufmerksamen Untersucher meist das Verhalten des Urins bei der Koch¬ 
probe (am vorschriftsmäßig angesäuerten Urin) schon auffallen muß. 
Ob dies bei den leider so üblichen sehr schematischen ,,Reihenunter¬ 
suchungen'* in den Krankenhäusern möglich ist, ist allerdings sehr frag¬ 
lich. Wenn wir so den Kreis der Untersuchungen erweitern, dann kom¬ 
men wir sicherlich einen Schritt weiter und sind vermutlich in der Lage, 
in das bisherige Dunkel der Entstehung u. a. etwas Lieht zu bringen. 
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Der gleichen Ansicht ist auch Dekastello, der sich dahin ausspricht, 
daß man diese Substanz viel häufiger finden würde, wenn man öfter 
nach ihr suchen würde, und daß nach ihr meist nur dann gefahndet wird, 
wenn Symptome von seiten des Skelettes daran denken lassen. 

Der Bence - Jonessche Eiweißkörper wurde aber tatsächlich frü¬ 
her schon in allerdings vereinzelt gebliebenen Fällen gesucht und auch 
gefunden, wo weder Skelettsymptome noch Spontanfrakturen, Schmer¬ 
zen, Kachexie, Anämie auf eine Knochenmarkserkrankung hin wiesen, 
wo aber den Beobachtern die Beschaffenheit des Urins oder sein Ver¬ 
halten bei der Untersuchung auf fielen. So haben Bradshaw in zwei 
Fällen, Hijmans van den Bergh, Anders - Boston, John Hen- 
derson in je einem Fall den Bence - Jonesschen Eiweißkörper im 
Urin nachgewiesen und erst viele Monate später, bei dem einen Fall 
von Bradshaw erst nach U/g Jahren, traten Knochenauftreibungen, 
Schmerzen usw. in Erscheinung. Bradshaw äußerte sich dahin, daß 
früher oder später die Erscheinungen zutage treten würden, welche sonst 
bei Myelomen auf treten. Und er hatte recht, wie er dies bei einem seiner 
Fälle später dann durch die Sektion beweisen konnte 1 ). Henderson 
faßte seinen Fall, da nach seiner Ansicht jegliche Symptome für eine 
Knochenmarkserkrankung fehlten, für eine Anämie und Nierenentzün¬ 
dung auf. Nach unserer Auffassung muß man sagen, daß die Anämie 
verbunden mit dem Auftreten des Bence - Jonesschen Eiweißes, 
den Verdacht einer Knochenmarkserkrankung rechtfertigte. Ganz kürz¬ 
lich ist erst wieder ein Fall von Myelomen mit Bence - Jonesscher Al¬ 
buminurie von Bloch 2 ) berichtet worden, wo der Bence - Jonessche 
Eiweißkörper im Urin festgestellt und daraufhin die Diagnose Myelome 
gestellt wurde, ohne daß außer einer gewissen Mattigkeit irgendwelche 
Anhaltspunkte für eine Affektion des Skelettes bestanden. Bloch 
schreibt: „Bei dem Fehlen der charakteristischen Skelettsymptome 
stand und fiel die Diagnose mit dem Nachweis des Bence-Jones- 
schen Eiweißkörpers“; ferner ist der Verfasser der Ansicht, daß jede 
Albuminurie mit starker Kachexie verdächtig auf multiple Myelome sein 
muß oder, was auch wir früher schon beobacht?ten, wenn zwischen Ei- 
weißbefund und Sedimentbefund ein auffallender Unterschied besteht. 

Diese Fälle, denen sich aus der Literatur noch der eine oder andere 
Fall anschließt, könnten dafür verwertet werden, daß tatsächlich der 
Bence - Jonessche Eiweißkörper im Utin auftritt, bevor die Myelome 
im Knochenmark sich gebildet haben. Berücksichtigt man dann noch 
den einen unserer Fälle ohne irgendwelche nachweisbaren Knochen¬ 
marksveränderungen, dann wäre der Schluß möglich, daß der Bence- 
Jonessche Eiweißkörper das Auftreten von Knochenmarksveränderun- 

1 ) Brit. mcd. Journ. 1, 1136. 1808. 

2 ) Fol. Haematol., Dezember 1920. 
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gen, unter Umständen bestimmter Art, anzeigt. Wie lange es dann 
noch dauert, bis die Knochenmarksveränderung (primärer Natur) auf- 
tritt, ist unbekannt. Vielleicht konnte es in unserem Falle nicht mehr 
zur Myelombildung kommen, weil das Carcinom dem Leben der Patientin 
zu früh eine Ende gemacht hat. 

Für diese Annahme muß ich einstweilen noch den Beweis schuldig 
bleiben. Ob er mir gelingen wird, weiß ich nicht. Vielleicht glückt es 
andern, darüber Klarheit zu schaffen. Jedenfalls denke ich, daß wir 
auch in dieser Frage weiter kommen werden, wenn fortan in der oben 
angedeuteten Weise untersucht wird, und namentlich dem Verhalten 
des Urins mehr Aufmerksamkeit geschenkt wird bei den sog. hartnäcki¬ 
gen „rheumatischen“ Erkrankungen, bei sonst unklaren Fällen. Es 
soll nicht erst die Spontanfraktur kurze Zeit vor dem Exitus oder Klagen 
über heftige lokalisierte Knochenschmerzen oder Knochenauftreibungen 
uns dazu veranlassen, auf den Bence-Jonesschen Eiweißkörper zu 
untersuchen. Je mehr Fälle mit einer Beobachtungsdauer von 1 Jahr 
und mehr gesammelt werden könnten, desto besser. Die konsequente 
Durchuntersuchung aller Carcinom-, Sarkomfälle usw. mit Eiweiß¬ 
ausscheidung ließe wohl noch den einen oder anderen Fall feststellen 
mit negativem Befunde im Knochenmark. 
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land, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol., 166. 1901. — Winkler, 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol., 161 . 1900. Heft 3. — Ziegler, 
Lehrbuch d. allg. Pathologie u. d. pathol. Anatomie 1901. 
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Untersuchungen über den Zuckerstoffwechsel des Menschen. 

Von 

Dr. H. Staub. 

II. Mitteilung. 

M i t 14 A 1) h i 1 (1 u ji gen i m T e \ t. 

In einer ersten Mitteilung 1 ) wurde berichtet, daß eine perorale Zu¬ 
fuhr von nur 20 g Traubenzucker auf nüchternen Magen beim Menschen 
einen Blutzuckeranstieg verursacht, dessen Verlauf sich in einer Kurve 
verfolgen läßt. Es wurde versucht, die ,,Blutzuckerkurve“ beim Ge¬ 
sunden als „Standardwert“ einer Funktionsprüfung des Zuckerstoff¬ 
wechsels zugrunde zu legen. Zu diesem Zweck wurden Blutzucker¬ 
kurven bei Leuten mittleren Alters, die keine Störungen von seiten des 
Stoffwechsels oder des Magendarmtraktus zeigten, bestimmt. Die 
Kurvenbilder stimmten soweit überein, daß sich aus den Durchschnitts¬ 
werten der entsprechenden Blutzuckerzahlen eine Kurve konstruieren 
ließ. Diese wurde als Mittelwert angenommen und ist charakterisiert 
durch die Höhe des maximalen Blutzuckeranstieges und die Dauer 
der Hyperglykämie. Abweichungen von diesem Mittelwert der Blut¬ 
zuckerkurve wurden anfänglich als individuell bedingt aufgefaßt. Da 
aber auch wiederholte Versuche an derselben Person zu verschiedenen 
Zeiten nicht identische Kurven lieferten, lag die Vermutung nahe, daß 
noch nicht übersehbare kleine Variationen in der Versuchsanordnung 
den Kurvenlauf beeinflußten. Es konnten hier Gesetzmäßigkeiten Vor¬ 
lagen, die geprüft werden mußten. 

Die nächste Aufgabe war deshalb, den Verlauf der Blutzuckerkurven 
beim Gesunden und möglichst demselben Individuum unter wechseln¬ 
den Bedingungen zu studieren; denn erst wenn die Abhängigkeit des 
Verlaufes der Blutzuckerkurve von bestimmten nicht individuellen 
sondern physiologischen Bedingungen klargestellt ist, kann die Blut¬ 
zuckerkurve soweit als Standardwert, präzisiert werden, daß eventuelle 
Veränderungen in pathologischen Fällen auf abnormes Verhalten dos 
Zuckerstoffwechsels bezogen werden dürfen. 

1 ) Diese Zeitschrift. 91, 41, 11)21. 
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Im folgenden ist zunächst der Einfluß des Hungems auf den Ablauf 
der Blutzuckerkurve untersucht. 

Untersuchungen über den Zuckerstoffwechsel im Hungerzustand mit 

Hilfe der Blutzuckerkurve. 

I. 

Die Literatur über den Kohlenhydratstoffwechsel im Hunger kann 
übersichtlich in drei größere Gruppen eingeteilt werden: 

Die I. Gruppe enthält die Arbeiten, die sich mit den Änderungen 
im Glykogenbestand des Körpers während der Karenzzeit befassen. 

Die II. Gruppe umfaßt die Untersuchungen über die Assimilation 
der Kohlenhydrate nach Hunger. 

Die III. Gruppe umschließt die Arbeiten über die Hungeracidosis 
und deren Einfluß auf den Kohlenhydratstoffwechsel. 

1. Den Anstoß zu ausführlicheren Untersuchungen über das Verhalten 
des Glykogenbestandes bei Nahrungsentziehung gaben Versuche über 
Glykogenbildungsfähigkeit der einzelnen Nährstoffe, weil zur Lösung 
dieser Frage von Versuchstieren mit einigermaßen bekanntem Glykogen¬ 
gehalt ausgegangen werden mußte. Das Einfachste war, glykogenfreie 
Tiere als Ausgangsmaterial zu benützen. Schon Claude Bernard 1 ) 
wandte, um glykogenfreie Tiere zu bekommen, eine mehr oder weniger 
lange Hungerperiode an. Claude Bernard selbst und nach ihm ver¬ 
schiedene andere Forscher, wie Külz 2 ), Aldehoff 3 ), Prausnitz 4 ), 
Nebelthau 5 ), Pflüger 6 ), Athanasiu 7 ) wiesen aber später nach, 
daß durch Hunger allein keine vollkommene Glykogenfreiheit der Tiere 
zu erreichen war. Auch nach längerer Hungerzeit konnten aus Leber 
und Muskeln immer noch zum Teil nicht unerhebliche Quantitäten 
Glykogen dargestellt werden. Immer wieder zitiert ist der bekannte 
Versuch Pflügers 8 ), in welchem bei einer 44 kg schweren Dogge, deren 
Körpergewicht nach 28 tägiger Karenz auf 33 kg gesunken war, noch ein 
Gesamtglykogenbestand von 52,5 g, davon 24,26 g in der Leber und 
20,75 g in den Muskeln nachgewiesen werden konnte. 

Zuntz 9 ) und Frentzel 10 ) kamen an Hand ihrer Versuchsresultate 
zur Ansicht, daß im Hunger fortwährend Glykogen neugebildet werde, 

1 ) Le diabete, Paris 1877. Zit. nach Magnus-Levy, Handb. d. Biochemie 
Bd. IV. 1 pag. 341. 1911. 

2 ) Zeitschr. f. Biol. ZT, 1890. 

3 ) Zeitschr. f. Biol. *5, 1889. 

4 ) Zeitschr. f. Biol. Z6, 1890. 

5 ) Zeitschr. f. Biol. Z8, 1891. 

*) Pflügers Arch. TI und T5, 1898 und 76, 1899. 

7 ) Pflügers Arch. T4, 1899. 

*) Pflügers Arch. 91 , 1902. 

9 ) Du Bois-Reymonds Arch. 1893. 

,0 ) Pflügers Arch. 68. 1897. 
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und 1907 äußerte sich Pflüger 1 ) auf Grund neuer Versuche am Hund: 
„Mit großer Wahrscheinlichkeit darf behauptet werden, daß die Leber 
bei vollkommener Entziehung der Nahrung bis zum Hungertode fort¬ 
fährt Glykogen zu bilden.“ 

Immerhin lehren alle diese Versuche und auch diejenigen von Otto 2 ), 
Mohr 3 ), Croftan 4 ) und Murschhauser 5 ), daß im Hunger der Gly¬ 
kogenbestand erheblich vermindert wird. Die Tiere verarmen nach re¬ 
lativ kurzer Hungerperiode von einigen Tagen an Glykogen, und 
zwar wird, wie Prausnitz 8 ) und Aldehoff 7 ) im Gegensatz zu Luch- 
singer 8 ) zeigten, das Leberglykogen rascher reduziert als das Muskel¬ 
glykogen. 

Für die Schnelligkeit des Glykogenschwundes im Hunger ist der 
Ernährungszustand des Tieres vor Beginn der Hungerzeit von Bedeutung. 
Nach Claude Bernard 9 ) verschwindet das Glykogen bei mageren 
Tieren rascher als bei fetten. Das gleiche ergaben auch die Untersu¬ 
chungen von Pr a us nitz 10 ), Pflüger 11 ) und Murschhauser 12 ). Auch der 
relativ große Glykogenbestand nach 28 tägigem Hungern in dem oben 
zitierten Versuch von Pf lüger ist wohl durch den sehr guten Ernährungs¬ 
zustand der Dogge vor dem Versuch bedingt. 

Mit Hilfe von Hungertieren wurde auch Einblick in den zeitlichen 
Verlauf der Glykogenanlagerung nach Kohlenhydratzufuhr gewonnen. 
Külz 13 ), Prausnitz 14 ), Hergenhahn 16 ) und Ott 16 ) fanden ziemlich 
übereinstimmend, das Maximum des Glykogengehaltes in der Leber 
bei Kaninchen und Hühnern in der 12. bis 20. Stunde nach Rohrzucker¬ 
zufuhr. Nach Traubenzuckerzufuhr trat das Maximum in der 16. Stunde 
ein (K ü 1 z). Zu ungefähr den gleichen Resultaten kam Murschhauser 17 ). 
Külz u.Hergenhahn zeigten ferner, daß das Maximum des Glykogen- 

*) Pflügers Arch. 119, 1907. 

2 ) Voit, Zeitschr. f. Biol. 88. 1891. 

3 ) Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Ther. 4. 1907. 

*) Arch., Pflügers, f. d. ges. Physiol. 188. 1909. 

ä ) Arch., Pflügers, f. d. ges. Physiol. 139. 1911. 

*) 1. c. 

7 ) 1. c. 

8 ) Experimentelle und krit. Beiträge zur Physiol. und Pathol. d. Glykogens. 
Inaug.-Diss. Zürich 1875. 

*) Legons sur le diabete et la glycogenese animale. Paiis 1877, pag. 509. Zit. 
nach Nebelthau 1. c. 

10 ) 1. c. 

11 ) Monographie über Glykogen, Arch., Pflügers, f. d. ges. Physiol. 96. 1903. 

**) Arch., Pflügers, f. d. ges. Physiol. 139. 1911. 

13 ) Arch., Pflügers, f. d. ges. Physiol. 84. 1881. 

») 1. c. 

1S ) Zeitschr. f. Biol. 87 . 1890. 

14 ) Dtsch. Archiv f. klin. Med. 91. 1901. 

w ) 1. o. 
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gehaltes der Leber um so früher eintrat, je weniger Zucker zugeführt 
wurde. Das Muskelglykogen erreichte nach Prausnitz und Hergen¬ 
hahn erst nach dem Leberglykogen etwa in der 20. bis 26. Stunde 
nach Zuckerzufuhr sein Maximum und fiel nachher langsamer als der 
Leberglykogengehalt ab. 

Ich bin auf die Untersuchungen über den Glykogen-An- und Abbau 
etwas ausführlich eingegangen weil sie mir zur Erklärung meiner Be¬ 
funde wichtig scheinen. Meine Hungerversuche am Menschen erstrecken 
sich nur über die kurze Zeit zon 48 Stunden. Sie fallen demnach zum 
Teil in die Zeit, während welcher der Glykogenhaushalt noch unter dem 
Einfluß der letzten Mahlzeit steht. In der ersten Periode der Karenz¬ 
zeit wird in den meisten Fällen als Folge der vorangegangenen Kohlen¬ 
hydratmahlzeit eine Glykogenspeicherung im Organismus stattgefunden 
haben und erst von einem gewissen Zeitpunkt eine Glykogenverarmung 
eingetreten sein. In die zeitlichen Verhältnisse dieses An- und Abbaues 
von Glykogen während der kurzen Hungerperioden geben die angeführten 
Arbeiten einen Einblick. 

II. Uber die Assimilation von Kohlenhydraten nach Inanition liegen 
in der Literatur experimentelle Untersuchungen am Tier, an der iso¬ 
lierten Leber von Hungertieren und spärliche Beobachtungen am 
Menschen vor. 

Hofmeister 1 ) fand bei jungen Hunden, die längere Zeit fasteten 
oder ungenügend ernährt wurden und so in ein Inanitionsstadium ge¬ 
kommen waren, eine erhebliche Herabsetzung der Toleranz gegenüber 
Stärke- und Zuckerzufuhr. Die Glykosurie war ajn größten unmittelbar 
nach Schluß der Hungerperiode, nachher genügte selbst ungenügende 
Nahrungszufuhr sie abzuschwächen oder gar verschwinden zu lassen. 
Da eine beschleunigte Resorption des zugeführten Zuckers beim Hunger¬ 
tier ausgeschlossen werden konnte, sah Hofmeister die Uisache des 
,,Hungerdiabetes“ in einer Herabsetzung der Leistungsfähigkeit der 
Zucker assimilierenden Organe. 

Dem ,,Hungerdiabetes 44 Hofmeisters analoge Beobachtungen 
machte G. Hoppe - Seyler an Menschen, die durch schlechte Er¬ 
nährung und allerhand Strapazen geschwächt waren 2 ). Er beobachtete 
öfters bei solchen Individuen bei ihrer Aufnahme ins Krankenhaus 
eine rasch vorübergehende alimentäre Glykosurie die er „Vaganten- 
glykosurie“ nannte. Die Zuckerausscheidung schwankte zwischen 
0,3—1,25%; in einem Falle betrug sie 3,5%. Die Glykosurie dauerte 
meist nicht mehr als 24 Stunden (trotz reichlicher Kohlenhydratzufuhr) 
und war nachher auch bei Belastung mit 100 g Traubenzucker nicht 
mehr zu provozieren. Hoppe-Seyler glaubte als Hauptursache für 

*) Areh. f. experiin. Pathol. u. Pharmakol. £6. 355. 1890. 

-) Kongreß f. inn. Med. 1902, pag. 384. 
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diese transitorische Glykosurie die Unterernährung durch die voraus¬ 
gegangenen schlechten Ernährungsverhältnisse und Strapazen ansehen 
zu müssen. 

Eine nichtige, für die vorliegenden Untersuchungen in Betracht 
kommende Beobachtung, teilte Bang 1 ) mit. Der Autor bestimmte Blut¬ 
zuckerreihen bei normalen und bei Hungerkaninchen nach Zufuhr von 
Glukose und fand bei den Hungertieren einen hohem Anstieg im Blut- 
zuekergehalt und eine länger dauernde Hyperglykämie als bei Normal¬ 
tieren. 

Die auf Veranlassung Bangs unternommenen Untersuchungen 
Gunnar Böes 2 ) an Kaninchen, führten zum gleichen Resultat. Bang 
ist der Auffassung, daß die Hungerleber für Glykogenbildung unvor¬ 
bereitet sei. 

Barrenscheen 3 ) hat die Glykogensynthese in der isolierten Leber 
normaler Tiere und Hungertiere (Kaninchen) untersucht. Die Durch¬ 
strömungsflüssigkeit war eine 2proz. Glukoselösung, welche der Leber 
zur Glykogenbildung angeboten wurde. Es zeigte sich, daß die Fähig¬ 
keit der Glykogensynthese bei den glykogenarmen Lebern der Hunger¬ 
tiere erheblich verringert war; während 100 g Leber der Normaltiere 
in einer Stunde etwa 2,5 g Glykogen neubildeten, kam es in der gly¬ 
kogenarmen Leber der Hungertiere nur zu einem Ansatz von 1,46 
bzw. 0,12 g Glykogen pro. 100 g Leber und Stunde. 

Rietschel 4 ) hat bei Säuglingen nach 2—3tägigem Hungern auf 
Zufuhr von Milch, zum Teil mit Milchzuckerzusatz, Reduktion im Urin 
gefunden. 

Berg mark 5 ) bestimmte drei Blutzuckerkurven nach Zufuhr von 
40 g Dextrose per os in gewöhnlichem Ernährungszustand und bei 
Glykogenreduktion durch Arbeit und Kohlenhydratkarenz. Bei gewöhn¬ 
lichem Ernährungszustand stieg der Blutzucker von 0,10—0,16°, die 
Kurve brauchte 1% Stunde, bis sie wieder zur Norm fiel. Bei Glykogen¬ 
reduktion stieg der Blutzucker im einen Fall von 0,100—0,202°, die 
Dauer des erhöhten Blutzuckergehaltes betrug 3% Stunden. Im an¬ 
dern Fall stieg der Blutzucker von 0,105—0,185% und war während 
ca. 2*/ 2 Stunden erhöht. 

Lindberg 6 ) untersuchte den Blutzuckerspiegel des Säuglings im 
Hunger. In Mittelwerten findet er 3 Stunden nach der letzten Nahrungs¬ 
zufuhr einen Blutzuckergehalt von 0,111%. Dieser sinkt nach 12stün- 

1 ) „Der Blutzucker“ 1913. 

2 ) Biochem, Zeitschr. 58, 106. 1914. 

3 ) Biochem. Zeitschr. 58, 277. 1914. 

4 ) Monatsschr. f. Kinderheilk. 1, 1(M). 1908. 

s ) Skand. Arch. f. Physiol. 32. 1915. 

*) Zeitschr. f. Kinderheilk. 15. 1918. 
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digem Hungern auf 0, 096 % und erreicht nach 24stünd ; ger Karenz 
den Tiefpunkt von 0,07—0,08 % (der niedrigste Wert war 0,06%). 
Während weiteren Hungerns blieben die Blutzuckerwerte in gleicher 
Höhe. Bei erneuter Nahrungszufuhr stieg der Blutzucker rapid und 
bisweilen trat eine rasch vorübergehende Hyperglykämie bis zu 0,144 % auf. 

Die unter II angeführten Arbeiten scheinen übereinstimmend eine 
verminderte Assimilationsfähigkeit für zugeführte Kohlenhydrate im 
Hungerzustand zu ergeben. Diese Störung im Assimilationsvorgang 
äußert sich entweder in transitorischer Glukosurie (Hofmeister, 
Hoppe - Seyler, Rietschel) oder in einer Hyperglykämie, welche 
diejenigen bei normalem Ernährungszustand an Dauer und Intensität 
übertrifft (Bang, Böe, Bergmark, Lindberg). 

III. Es erübrigt noch auf einige neuere Untersuchungen über die 
Hungeracidosis und deren Einfluß auf den Kohlenhydratstoffwechsel 
hinzuweisen. Es ist bekannt, daß bei der Inanition oder nur beim Weg¬ 
fall der Kohlenhydrate in der Nahrung beim gesunden Menschen und beim 
geeigneten Versuchstier eine Acidosis durch Bildung der Acetonkörper 
ß-Oxy buttersäure, Acetessigsäure und Aceton, auftritt. Seit den Unter¬ 
suchungen Geelmuyden’s,Magnus-Levy’s, ferner B a e r und B1 u m’s, 
Embden’s und seinen Mitarbeitern und Forssner’s usw. 1 ) wissen wir, 
daß die Quelle der Acetonkörper in den niedem Fettsäuren und einigen 
Aminosäuren zu suchen ist, und daß Kohlenhydratmangel in der Nahrung 
oder Reduktion des Glykogenvorrates der Leber die Entstehung von 
Acetonkörpern und damit der Acidosis bedingt. 

Besondere Erwähnung verdienen an dieser Stelle die Arbeiten von 
H. Elias 2 ) und dessen Mitarbeitern über „die Rolle der Säure im Kohle- 
hydratstoffWechsel'‘. Diese Autoren konnten an Kaninchen und jungen 
Hunden zeigen, daß verhältnismäßig geringe Säuremengen, per os ver¬ 
abreicht, im Stande sind Glykogen aus der Leber zu mobilisieren und 
Hyperglykämie und Glykosurie hervorzurufen. Bei Tieren, die durch 
Strychninkrämpfe glykogenfrei gemacht worden waren, traten nach 
Säuregaben Hyperglykämie und Glykosurie nicht ein. Die isolierte 
Schildkrötenleber verarmte an Glykogen, wenn sie mit saurer Ringer¬ 
lösung durchspült wurde. Bei Hunden, die 1—3 Wochen hungerten, 
konnte eine Abnahme der Alkalinität des Blutes nachgewiesen werden. 
Die Alkalinität sank um so tiefer, je länger die Inanition dauerte, und 
war stets mit einer bedeutenden alimentären Hyperglykämie verbunden. 
Durch Alkali ließ sich dieser „Hungerdiabetes“ stets herabsetzen, 
meistens kupieren. 

x ) Lit. siehe bei Magnus-Levy „Die Azetonkörper“ in den Ergebnissen der 
innern Medizin und Kinderheilkunde 1, 1908 und bei v. Noorden „Zuckerkrank¬ 
heit“ 1917. 

*) Bioehem. Zeitsehr. 48. 1913. 5Ä, 1913 u. 90. 1918. 
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Auf das Muskelglykogen blieb Säure ohne Einfluß. 

Überblicken wir die gesamte angeführte Literatur, so können wir 
sagen, daß durch systematische Untersuchungen im Tierexperiment 
erwiesen i t, daß Inanition eine Störung im intermediären Kohle¬ 
hydra tstoffWechsel hervorruft, die sich in einer verminderten Kohle¬ 
hydrattoleranz äußert. 

Diese verminderte Toleranz beruht vie le icht auf einer Herab¬ 
setzung der Assimilationsfähigkeit der Leber für Kohlehydrate, die 
vergesellschaftet ist mit Acidosis. 

An Tieren ist diese Stoffwechselstörung einwandfrei nachgewiesen. 
Am Menschen liegen vereinzelte Beobachtungen und einige Unter¬ 
suchungsreihen an Säuglingen vor, die ein ähnliches Verhalten wie im 
Tierexperiment vermuten lassen. Systematische Untersuchungen beim 
erwachsenen gesunden Menschen fehlen jedoch. 

Die folgenden Versuche sollen diese Lücke ausfüllen. 

II. 

Die Untersuchungsmethode war dieselbe, wie sie früher 1 ) von mir 
beschrieben wurde. Ich rekapituliere nochmals kurz das Vorgehen bei 
der Bestimmung der einzelnen Blutzuckerkurven: 

Jeder Versuch begann mit der Bestimmung von zwei Blutzucker- 
Niichtemwerten im Abstand von 5—10 Minuten. Hierauf nahm die 
Versuchsperson 20 g Glukose 2 ) in 100 ccm Wasser gelöst. Vom Zeit¬ 
punkt der Einnahme der Glukose an gerechnet wurden dann während 
der ersten halben Stunde alle 10 Minuten, nachher alle 15 Minuten die 
Blutzuckerwerte bestimmt. Es wurden stets Doppelbestimmungen ge¬ 
macht, und das Mittel daraus als maßgebender Kurvenwert berück¬ 
sichtigt. Der Blutzucker wurde nach der Bangschen Methode (Modi¬ 
fikation 1916) im Blut aus der Fingerbeere bestimmt. Inwieweit bei 
dieser Methode auch „Nichtzucker“ bestimmt werden, brauchte nicht 
untersucht zu werden, da ja im wesentlichen nur vergleichende Unter¬ 
suchungen an derselben Person angestellt wurden, und die „Nicht- 
zuckerwerte“ jedenfalls nur eine minimale Rolle spielen bei den nach 
Darreichung reinen Traubenzuckers erhaltenen Zahlen. 

Es sei hier gleich auf eine oft beobachtete Differenz in den Werten 
einer Doppelbestimmung aufmerksam gemacht. Die 2. Werte der 
Doppelbestimmungen im aufsteigenden Ast der Kurve waren oft höher 
als die ersten Werte; umgekehrt waren bei den Doppelbestimmungen 

1 ) Diese Zeitschrift 91, 44, 1921, I. Mitteilung. 

*) Die verwendete Glukose war ein sehr reines Präparat von British Drug 
Honses Graham Street Ldn. Um den Reduktionswert des Glukosepräparates 
konstant zu erhalten, ist es wichtig, die Dextrose gut verschlossen aufzubewahren, 
<la sie stark hygroskopisch ist. 
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im absteigenden Ast der Kurve die ersten Werte öfters höher als die 
zweiten Werte. Die Differenzen waren teilweise so beträchtlich, daß 
sie weit außerhalb die Fehlergrenzen der Methode fielen. Die Erklärung 
ist aber leicht zu geben: Bei dem relativ steilen Anstieg der Blutzucker¬ 
kurven steigt der Blutzuckergehalt schon im Verlauf der kurzen Zeit von 
1 Minute, die von der Entnahme der ersten Blutprobe der Doppel¬ 
bestimmung bis zu der Entnahme der zweiten Probe verstreicht, und 
deshalb wird der zweite Wert im aufsteigenden Ast meist höher. Das 
rasche Absinken des Blutzuckergehaltes erklärt aus den gleichen Über¬ 
legungen den wiederholt beobachteten höhern ersten Doppelbestim¬ 
mungswert im absteigenden Kurvenast. 

Die spezielle Anordnung in den folgenden Karenzversuchen war die: 
Die Versuchspersonen, durchwegs Leute im mittleren Alter, in der Mehr¬ 
zahl Ärzte oder Medizinstudenten, hungerten bis zu 2 Tagen. Während 
dieser Karenzzeit wurden in Abständen von 5—12 Stunden Blutzucker¬ 
kurven aufgenommen. Dadurch konnte bei jeder Versuchsperson an 
einer Reihe von Blutzuckerkurven der Wechsel im Kurvenbild mit 
zunehmender Dauer der Karenzzeit fortlaufend demonstriert werden. 

Meine Methode zur Funktionsprüfung des Zuckerstoffwechsels, 
welche nur die Zufuhr der kleinen Glukosemenge von 20 g erfordert, 

schien für diese Reihenuntersuchun¬ 
gen während der Karenzzeit die ge¬ 
gebene zu sein. Bei größerer wieder¬ 
holter Glukosezufuhr während der 
I imnition würde der Körper immer 
wieder mit Glykogen angereichert 
und käme erst spät oder nie zum 
Hungerstoffwechsel. 

Die ersten drei Versuchsreihen 
sind reine Karenzversuche. 

In den letzten drei Versuchs¬ 
riehen wurden während der Hunger¬ 
periode körperliche Anstrengungen 
ausgeführt. Diese letztere Versuchs¬ 
anordnung gestattet einen weiteren 
Einblick in den Zuckerstoffwechsel, 
da außer durch Inanition noch 
durch körperliche Arbeitsleistungen 
der Glykogenvorrat des Körpers 
verringert wurde. 

Mit Ausnahme einer Versuchsreihe wurden in allen Versuchen die 
einzelnen Urinproben während der Karenzzeit auf Zucker und Aceton 
untersucht. 


« 



1. Aeschb.- 15 Stdn. gehungert 

- 24 „ 

21.-22. VI. 20-- 40 „ 
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III. Karenzversuche ohne Muskelarbeit: 

Versuchsreihe Nr. 1 (s. Abb. 1 Aeschb.) 
p Versuchsperson, 36jährig, sehr fett, gut ernährt, kräftig. Am Abend 
vor der Versuchsreihe Kohlenhydrat mahlzeit. 

Gewicht beim Beginn der Karenzzeit 78,2 kg. 

Während der Karenzzeit dauernd Bettruhe; Genuß von mäßigen Quantitäten 
Wasser gestattet. 

Während der Fastenzeit ständig Wohlbefinden. 

Im Urin Nylander stets negativ; Acetonurie am 2. Hungertage. 

Gewicht nach Beendigung der 40stündigen Fastenperiode 75,6 kg. 
Demnach Gewichtsabnahme von 2,6 kg. 


Tabelle zu Versuchsreihe Nr. 1. 


Karenzzeit 


dnrchM'linittl. I , ” öoll9 f erreich,er , 
Nüchtern wert j B ,u t™ckerweTt m •/. 

d. JgW. 1 ) 


Dauer der 
Hyperglykämie a ) 


Urinbefund 
Zucker I Azeton 


15 Stdn. | 

0,103 

136% 

i 

o 

! C- 

1 0 

0 

24 

0,089 : 

166 % 

125' 

0 

JU 

40 

0,092 

175% 

125' 

: 0 

+ + 

* 


ä 


S 


*"* ~ U-> Ci «X-, 


5 5 § 

5S. 5 » £ § 




Versuchsreihe Nr.f2 (Huonder s. Abb. 2). 

O 1 Versuchsperson, 24 Jahre, in mittlerem Ernährungszustand. 
Letzte Mahlzeit: Kohlenhydrat mahlzeit 11. IX., morgens 6 Uhr. 
Körpergewicht bei Beginn der Karenzzeit 60,1 kg. 

Während der 48ständigen Fastenzeit Bettruhe. 

All gemeinbefinden während der ganzen Hungerzeit gut. 

Im Urin am 2. Hungertag kaum Spur Aceton; nie Zucker. 
Körpergewicht am Ende der Versuchsperiode 57,2 kg. 
Gewichtsabnahme: 2,9 kg. 


r ) N.W. = Ntichtemwert. 

2 ) Definition d. „Hyperglykämie“ s. S. 99. 
Z. f. kl in. Medizin. Bd. as. 
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Tabelle zu Versuchsreihe Nr. 2. 


Karenzzeit 

Mittlerer 
Nüchtern wert 
in •/. 

Höchsterreichter 
Blutzuckerwert in % 
d. N.-W. 

Dauer der 
Hyperglykämie 

Urinbefund 
Zucker j Aceton 

5 Stdn. 0,091 

10 „ 0,090 

15 „ 0,100 

24 „ i 0,088 

48 „ | 0,088 

168 

141 

134 

161 

174 

65' 

60' 

65' 

80' 

85' 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 kaum 
j Spur 



Versuchsreihe Nr. 3 (s. Abb. 3, Cand. med. Tsch.). 
cf Versuchsperson: 26 Jahre, mittlerer Ernährungszustand. 
Letzte Mahlzeit: 20. IX. morgens Kohlenhydratkost. 
Körpergewicht bei Beginn der Karenzzeit 66,6 kg. 
Während der 48stündigen Karenzzeit Bettruhe. 

Allgemeinbefinden während der ganzen Hungerzeit gut. 

Im Urin der zweiten 24 Stunden kaum Spur Aceton, kein Zucker. 
Körpergewicht am Schluß der Versuchsperiode 63,5 kg. 
Gewichtsabnahme 3,1 kg. 


Tabelle zu Versuchsreihe Nr. 3. 



Mittlerer 

Höchsterreichter 

Dauer der 

TTrinhefiinil 

Karenzzeit 

Nüchternwert 

Blutzuckerwert in •/„ 




in V. 

d. N.-W. 

Hyperglykämie 

Zucker 

Aceton 

5 Stdn. 

0,076 

167 

65' 

0 

0 

10 „ 

0,080 

138 

60' 

} 0 

0 

15 

0,080 

! 148 

60' 

24 „ 

0,085 

| 164 

50' | 

0 

0 

36 „ 

0,067 

190 

85' 

1 0 

+ 

48 „ 1 

0,071 

190 

80' 

0 
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Auf den ersten Blick fällt an den Kurven auf, daß mit zunehmender 
Dauer der Karenzzeit der Blutzuckerspiegel immer höhere Werte 
erreicht und die Kurve breiter wird, d. h. die Dauer der Hyperglykämie 
zunimmt. 

Werden die in jeder Kurve erreichten Maximalblutzucker¬ 
werte in Prozent der Durchschnitts-Nüchtemwerte ausgedrückt und 
diese prozentualen Werte mit der Karenzzeit für jede Versuchsreihe 
in ein recht winkeliges Koordinatensystem eingeordnet, so ergibt sich 
die graphische Darstellung in Abb. 4. Auf der Ordinate sind die Prozent¬ 
zahlen, auf der Abszisse die Dauer der Karenzzeit eingetragen. 


Aus Abb. 4 ist 
folgende Tatsache er- ^ 

sichtlich: 5 Stunden tvw. 

nach einer reichlichen | 
Kohlenhydratmahl- 
zeit erreicht die Blut- j| 
zuckerkurve einen ^ 16 ° 

ziemlich hohenGipfel- nQ 

wert. Nach 10 und <& 

15 stündiger Karenz- izo 

zeit erreicht die Blut- 

100 

Karenzzeit: 

55t. 105t. 155/ 205t. 365t. UM 5t 

— • • 

1 

1 

1 

1 

: ) 

_i_i_i_i_i_ 

zuckerkurve keine so 

Abb. 4. 

hohen Maximalwerte 

- = Versuchsreihe No. 1 

mehr, wienachöStun- 

No. 2 

-- „ No. 8 

den Hungerzeit. Von 



der 15. Karenzstunde an steigt die Blutzuckerkurve bis zur 48. Stunde 
zu immer höheren Kulminationswerten. Die Kurven in Abb. 4 erreichen 
den tiefsten Punkt in der 10. —15. Stunde, d. h. 10—15 Stunden nach 
Kohlenhydratmahlzeit zeigt der Blutzuckerspiegel nach Glykosezufuhr 
den geringsten Anstieg. 

In Abb. 5 ist analog zu Abb. 4 die Dauer der Hyperglykämie 
in den einzelnen Blutzuckerkurven der gleichen Versuchsreihe mit der 
Karenzzeit in ein Koordinatensystem eingetragen. 

Die Dauer der Hyperglykämie wird gerechnet vom Auftreten des 
ersten einwandfrei gegenüber der Nüchternzahl erhöhten Blutzucker¬ 
wertes an bis zur Zeit, da die Kurve wieder die Höhe des Nüchtern- 
wertes erreicht. Diese Betrachtungsweise der Kurve unterscheidet 
sich von der in der ersten Mitteilung geübten insofern, als dort nur die 
Zeit, während welcher die Blutzuckerkurvenwerte über 0,110% stiegen, 
als Dauer der Hyperglykämie berücksichtigt wurde. Die hier angewandte 
Beurteilung der Kurven scheint insofern richtiger, als sie von den indi¬ 
viduellen Schwankungen des Nüchternwertes unabhängig wird. 

Abb. 5 demonstriert, daß bis zu 15ständiger Karenzzeit die Dauer 
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der Hyperglykämie nach Glucosezufuhr ungefähr die gleiche bleibt, sogar 
absteigende Tendenz zeigt. Bei weiterem Hungern nimmt die Dauer 
der Hyperglykämie zu und erreicht gegen Ende der 48ständigen Karenz¬ 
zeit ein Plateau. In Versuchsreihe Nr. 3 tritt der Anstieg erst von der 
24. Stunde an auf. 

Da die Resultate in den 3 Versuchsreihen ziemlich gut übereinstim¬ 
men, kann das Verhalten der Blutzuckerkurven bei Inanition allgemein 
folgendermaßen charakterisiert werden: 


Karenzzeit: 

5 St toSt 15 St 


»St 


36 St. 


08 St 



SStundennach 
Kohlenhydrat- 
m ahlzeit steigt 
die Blutzucker- 
k urve auf 20 g 
Glucose hoch an, 
fällt aber rasch 
wieder auf den 
Nüchternwert. 

Inl0.-15.Stun- 
d e der Karenzzeit 
verursacht dieZ u- 
fuhrvon20gGlu- 
cose den klein¬ 
sten Anstieg im 
Blutzuckerspie - 
gel, die Kurve fällt rasch wieder zum Ausgangsniveau zurück. 

Dauert die Hungerzeit länger als 15 Stunden, so steigt 
die Blutzuckerkurve mit zunehmender Dauer der Nüch¬ 
ternzeit immer höher an, ebenso nimmt die Zeit, während 
welcher der Blutzuckerspiegel auf erhöhten Werten ver¬ 
harrt, zu. Beide Qualitäten der Blutzuckerkurve erreichen 
gegen das En de der 48 ständigen Karenzzeit ein Maximum. 

Damit ist das Verhalten der Blutzuckerkurve bis zu 48 ständiger 
Karenz, wobei die letzte Mahlzeit eine Kohlenhydratmahlzeit war, fest¬ 


Abb. r>. 

Versuchsreihe No. 1 
„ „ No. 2 

„ „ No. 8 


gelegt, 

IV. Karenzversuche mit Muskelarbeit. 

In diesen Versuchen wurde zwischen den Bestimmungen der einzel¬ 
nen Blutzuckerkurven körperliche Arbeit geleistet. In der Versuchs¬ 
reihe Nr. 4 wurde nur die gewohnte alltägliche Berufsarbeit versehen. 
In der Versuchsreihe Nr. 5 war die körperliche Arbeitsleistung eine er¬ 
heblichere als beim Versuch Nr. 4. In Versuchsreihe Nr. 6 wurde Muskel¬ 
arbeit bis zu sehr starker Ermüdung ausgeführt. Vor der Bestimmung 
der Blutzuckerkurven blieb die Versuchsperson jeweilen l 1 /,,—2 Stunden 
ohne Muskelanstrengung. 
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Versuchsreihe Nr. 4 (s. Abb. 6, Dr. M.). 

O 1 Versuchsperson, sehr gut genährt. 

LetzteMahlzeit: abends gewöhnt. gemischteKost, nicht besond. reichlich. 
Körpergewicht bei Beginn der Karenzzeit 78,45 kg. 

Während der Versuchszeit verrichtete die Versuchsperson die gewohnte ärzt¬ 
liche Arbeit auf der Abteilung. 

Allgemeinbefinden während der ganzen Hungerzeit gut. 

Im Urin trat am 2. Tag reichlich Aceton auf; keine Glykosurie. 
Körpergewicht am Ende der 48stündigen Versuchsperiode 76,9 kg, 
also Gewichtsabnahme: 1,55 kg. 


Tabelle zu Versuchsreihe Nr. 4. 


Karenzzeit 

Durchschnitt!. 
Nüchtern wert 

in V. 

1 Höchaterreichter 
Blutzuckerwert in •/• 

1 d. N.-W. 

Dauer der 
Hyperglyk&mie 

Urinbefund 

Zucker 1 Aceton 

15 Stdn. 

0‘089 

i 155 

45' 

0 

0 

24 „ 

0,090 

167 

110' 

0 

+ 

48 „ 

0,089 

169 

100' 

0 

+ + 



Abb. (5. 

- IR Stdn. Karenz 


-- = 48 



-- 80 „ 

- - ~ ^ 48 „ 


Versuchsreihe Nr. 5 (s. Abb. 7, Fr. Dr. R.). 

Q Versuchsperson, 28 jährig, in mittlerem Ernährungszustand. 
Letzte Mahlzeit: gemischtes, nicht besonders reichliches Mittagsmahl. 
Körpergewicht bei Beginn der Karenzzeit 58,0 kg. 

Während der Hungerzeit schon vor der Aufnahme der ersten Kurve reich¬ 
liche körperliche Anstrengungen wie Radfahren, Spaziergänge, Arbeit 
auf der Chirurg. Abteilung. 

Während der ganzen Versuchsdauer Wohlbefinden. 

Urin: nicht untersucht. 

Körpergewicht am Schluß der 48stündigcn Hungerperiode 55,9 kg. 
Gewichtsabnahme 2,1 kg. 
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Tabelle zu Versuchsreihe Nr. 5: 


Karenzzeit 

Durchschnitt!. 
Nüchtern wert 
in •/• 

Höchsterreichter 
Blutzuckerwert in % 
d. N.-W. 

Dauer der 
Hyperglykämie 

Urinbefund 

20 Stdn. 

0,079 

148 

70' 

nicht untersucht 

30 „ 

0,082 

185 

110' 

*» >* 

48 „ 

0,075 

171 

110' 

>* »> 

* 

. •_ *. 

s?S & i sssts 

st I 's 's 's St § § S *'s § 's '§ 1 
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10 St Karenzzeit 15 St. 


2U St 

Abb. & 


36 St 


«SSt. 


Versuchsreihe Nr. 6 (Cand. med. Tsch., Abb. 8). 

Gleiche Versuchsperson wie in Versuchsreihe Nr. 3, jetzt besserer Ernährungs¬ 
zustand als bei der früheren Versuchsreihe. 

Letzte Mahlzeit: abends, reichliche Kohlenhydratmahlzeit. 

Körpergewicht bei Beginn des Versuches 69,9 kg. 

Während der ersten 15 Stunden Hungerzeit Bettruhe. Zwischen 15. und 24. 
Karenzstunde anstrengende Sstündige Velofahrt bis zu starker Ermüdung (be¬ 
gleitet vom Verfasser), dann 2 Stunden Ruhe bis zur Aufnahme der Kurve nach 
24stündiger Karenzzeit. Vor Aufnahme der 4. Kurve in Abb. 8 (nach 36 Stunden) 
1 1 / 2 Stunden Arbeit am Ergostaten 1 ). Zwischen der 38.-48. Stunde der Karenz¬ 
zeit gewohnte geringe körperliche Anstrengung bei der Arbeit auf der internen 
Abteilung. 

Allgemeinbefinden: nach der 3sttindigen Radfahrt etwas erschöpft, sonst 
immer Wohlbefinden. 

Im Urin am Ende der ersten 24 Stunden Hungerzeit, d. h. nach der großen 
Muskelarbeit, ziemlich reichlich Aceton. Am 2. Hungertag sehr starke Ace¬ 
ton urie. Kein Zucker. 

Körpergewicht am Ende der Versuchsperiode 65,4 kg. 

Gewichtsabnahme 4,5 kg. 


*) Es handelt sich um einen Tret-Ergostaten, an welchem das Körpergewicht 
pro Min. rund 80 mal 20 cm hoch gehoben wird. 
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Tabelle zu Versuchsreihe Nr. 6. 


Karenzzeit 

Mittlerer 
Nüchternwert 
in •/„ 

Höchsterreichter 
Blutzuckerwert in % 
d. N.-W. 

Dauer der 
Hyperglykämie 

Urinbefund 

Zucker ! Aceton 

10 St (In. 1 

0,097 

153 

; 55' 

0 

0 

15 „ 

0,084 

152 

80' 

0 

0 

24 „ 

0 079 

178 

1 115' 

0 

+ + 

56 „ 

0,070 

166 

100' 

0 

H—1—r 

48 

0,085 

153 

75' 

n 

+ + + 


Wie die reinen Karenzversuche (Versuchsreihe 1—3), zeigen auch die 
3 mit Muskelarbeit kombinierten Versuchsreihen Nr. 4—6 von der 
15. Karenzstunde an steigende Größe des Blutzuckeranstieges und 
breiteren Kurven verlauf. Ein Unterschied gegenüber den reinen Karenz¬ 
versuchen fällt aber sofort in die Augen; das ist die rasche Zunahme 
der Dauer des erhöhten Blutzuckergehaltes nach Arbeitsleistung. 

Besonders lehrreich ist der Vergleich des reinen Karenzversuches 
der Versuchsreihe Nr. 3 mit der mit Muskelarbeit kombinierten Ver¬ 
suchsreihe Nr. 6, da zu beiden Reihen die gleiche Versuchsperson ver¬ 
wendet wurde. Zunächst tritt in der Versuchsreihe Nr. 6 das Minimum 
des Blutzuckeranstieges später ein als in der Reihe Nr. 3. Während 
in Abb. 3 die Kurve 10 Stunden nach der letzten Mahlzeit bereits den 
geringsten Anstieg zeigt, steigt die entsprechende 10 ständige Kurve 
in Abb. 8 deutlich höher an (138%: 153% d. N.W.). Die entsprechenden 
Kurven nach 15 Stunden Karenzzeit zeigen dann ungefähr den gleichen 
maximalen Blutzuckeranstieg (148%: 152% d. N.-W.). In der Versuchs¬ 
reihe Nr. 3 wird also das Minimum des Blutzuckeranstieges früher 
erreicht als in Versuchsreihe Nr. 6. Das hängt, wie später zu erörtern 
sein wird, wohl mit dem verschiedenen Ernährungszustand, mit deni 
die beiden Karenzversuche angetreten wurden, zusammen. 

Ein weiterer wichtiger Unterschied beim Vergleich der beiden Kurven¬ 
reihen tritt bei der Betrachtung der entsprechenden Kurven nach 
24stündiger Karenzzeit zutage. Während Kurve 4 in Abb. 3 gegen¬ 
über der Kurve 3 in der gleichen Abbildung einen um 16% höheren 
Anstieg zeigt, beide aber ungefähr in der gleichen Zeit zum Ausgangs - 
niveau zurückkehren, steigt die Kurve 3 in Abb. 8 um 26% höher an 
als die vorangehende Kurve und, was besonders augenfällig ist, die 
Dauer der Hyperglykämie steigt in Abb. 8 plötzlich um 35 Minuten an. 
Die Ursache dieses verschiedenen Verhaltens kann nur durch die Muskel¬ 
arbeit bedingt sein, die in Versuch Nr. 6 vor Aufnahme der Kurve 3 
geleistet wurde. Auf die Beziehungen zwischen Muskelarbeit und Ver¬ 
lauf der Blutzuckerkurven wird weiter unten eingegangen werden. 

Während nun die folgenden Kurven in Abb. 3 (reiner Karenzversueh), 
sowohl was den prozentualen Blutzuckeranstieg als was die Dauer 
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Versuchsreihe Nr. \ 
„ „ Nr. 5 

„ ., Nr. 0 


der Hyperglykämie an betrifft, bis zu 48 ständiger Karenz immer höhere 
Werte aufweisen, sinken diese Werte in Versuchsreihe Nr. 6 (Abb. 8) 
von der 24. bis zur 48. Karenzstunde immer tiefer, obschon zwischen 
der Aufnahme der einzelnen Blutzuckerkurven noch weiter Arbeit ge¬ 
leistet wurde. 

Karenzzeit: Es bleibt noch 

übrig nachzuweisen, 
daß auch andere 
Versuchspersonen bei 
Kombination von Ka - 
renz und Muskel¬ 
arbeit ein gleiches 
Verhalten zeigen. Es 
wurde im folgenden 
deshalb wieder, wie 
bei denreinenKarenz- 
versuchen, die in jeder 
Kurve der Versuchs¬ 
reihe Nr.4—6 erreich¬ 
ten Maximalblut¬ 
zuckerwerte (ausgedrückt in Prozenten des durchschnittlichen Nüchtern¬ 
wertes) mit der Karenzzeit als Abszisse in ein rechtwinkliges Koor¬ 
dinatensystem eingetragen (s. Abb. 9). Ebenso wurde wieder mit der 
Dauer der Hyperglykämie verfahren (s. Abb. 10). 

Die graphische Dar- 
J£St. Stellung der Abb. 9 läßt 
deutlich erkennen, daß 
die Kurven zu den Ver¬ 
suchsreihen Nr. 5 und 6 
einen Kulminationspunkt 
in der 24.-36. Karenz 
stunde erreichen und dann 
fallen; d. h. von der 
36.-48. Karenzstunde an 
verursacht bei diesen 
Versuchsreihen, in denen 
Karenz mit Muskelarbeit 
kombiniert ist, zugeführte 
Glucose einen immer nie¬ 
driger werdenden Ausschlag im Blutzuckerspiegel. Beim Vergleich mit 
Abb. 4, deren Kurven bis zu 48 Stunden Hungerzeit steigende Tendenz 
haben, ist der Unterschied eklatant. 

Versuchsreihe Nr. 4. in der keine größeren körperlichen Leistungen 


Ktarenzzerf- 
55t 10St 155t. 


2«Sf 


365t 



Abb. 10. 
Versuchsreihe 


Nr. I 
N r. T» 
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ausgeführt wurden, fallt hier aus der Reihe. Sie stellt eine übergangs¬ 
stuft' zwischen den reinen Karenz versuchen und den mit größerer Muskel¬ 
arbeit verbundenen Karenzversuchen dar. 

In Abb. 10 sind die zusammengehörigen Werte der Dauer der Hyper¬ 
glykämie für die einzelnen Versuchsreihen, analog zu Abb. 5, in Kurven 
dargestellt. 

In den Kurven imponiert der allen drei Versuchsreihen gemeinsame 
steile Anstieg, den wir bei den reinen Karenzversuchen in Abb. 5 bei 
2 Fallen vermissen. Die Muskelarbeit führt in diesen letzten Versuchs¬ 
reihen rasch zu einer langdauemden Hyperglykämie. Nach erreichtem 
Höhepunkt zeigen dann (wie in Abb. 9) zwei Kurven bei längerer Nüch¬ 
ternzeit fallende Tendenz. In Versuchsreihe Nr. 5 bleibt die Kurve 
von der 30. Stunde an auf gleicher Höhe. 

V. Kritik der Vcrsuchsresultate und Schlußfolgerungen. 

Ein Überblick über die einleitend angeführte Literatur lehrte als 
Hauptsache, daß Inanition die Kohlenhydrattoleranz vermindert. Mit 
der Herabsetzung der Assimilationsgrenze geht nach den vorliegenden 
Tierexperimenten einher ein Mangel an Kohlenhydraten besonders an 
Reserveglykogen und eine oft erhebliche Acidosis. 

Im folgenden sollen unsere am Menschen gewonnenen Versuchs¬ 
resultate mit diesen, hauptsächlich im Tierexperiment erhobenen Tat¬ 
schen verglichen und kritisch erörtert werden, inwieweit evtl, sekundäre 
Umstände als die Kohlenhydratassimilation störende Faktoren zu be¬ 
rücksichtigen sind. 

1. Die verminderte Kohlenhydrattoleranz in unseren Ver¬ 
suchsreihen. 

In unseren 48stündigen Karenzversuchen haben wir vor allem zwei 
Phasen zu unterscheiden. In der ersten Phase, die nach allgemeiner 
Annahme 10—15 Stunden dauert, steht der Zuckerstoff Wechsel noch 
unter dem Einfluß der vorausgegangenen Mahlzeit. Erst in der 2. Phase, 
die etwa 15 Stunden nach der letzten Mahlzeit beginnt, setzt der eigent¬ 
liche Hungerstoffwechsel ein. Ich möchte die erste Phase kurz als die 
Zeit der „relativen Inanition“, die zweite Phase als diejenige der 
„absoluten Inanition“ bezeichnen. 

Nach allgemeiner Ansicht besteht dann eine „verminderte Kohlen¬ 
hydrattoleranz“, wenn auf 100 g oder weniger Zuckerzufuhr eine Glu- 
cosurie auftritt (Noorden). Da jede Glucosurie mit Ausnahme des 
Nierendiabetes auf einer Hyperglykämie beruht, muß in diesen Fällen 
der alimentären Glycosurie eine so starke Hyperglykämie vorausgehen, 
daß die Nieren für Zucker durchlässig werden. Der Zuckerdurchtritt 
durch die Nieren wird um so eher eintreten, je höher der Blutzucker¬ 
spiegel ansteigt und je länger die Hyperglykämie besteht. 
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Höhe des Blutzuckeranstieges und Dauer der Hyperglykämie sind 
demnach die Kurvenqualitäten, welche bei unserer kleinen Zuckerzu¬ 
fuhr, die noch zu keiner Glucosurie führt, zur Beurteilung der Kohlen - 
hydrattoleranz heranzuziehen sind. Wurden, wie in unseren Versuchen, 
Reihen von Blutzuckerkurven bestimmt, so können die einzelnen Kur¬ 
venbilder untereinander verglichen und damit der Einfluß der Karenz 
auf die Kohlenhydrattoleranz festgestellt werden. 

Es ist nun zu konstatieren, daß in unseren reinen Karenzversuchen 
bis etwa zur 15. Karenzstunde die Blutzuckerkurve niedriger wird, 
von der 15. Karenzstunde ab aber immer höhere Werte erreicht und 
länger auf den erhöhten Werten verharrt. 

Dieses Verhalten der einzelnen Blutzuckerkurven während der „ab¬ 
soluten Inanition“ ist nach dem oben gesagten der Ausdruck einer 
verminderten Kohlenhydratassimilation, und der mit der Dauer der 
Karenzzeit immer stärker werdende Ausschlag im Blutzuckerspiegel 
zeigt an, daß bis zu 48 ständiger Hungerzeit die Assimilationsfähigkeit 
für Kohlenhydrate immer geringer wird. 

Unsere Befunde zeigen deshalb, übereinstimmend mit 
den aus derLiteratur zitierten Angaben, eine Verminderung 
der Kohlenhydratassimilationsfähigkeit des hungernden 
gesundenMenschen während der „absolutenInanition“, und 
zwar zeigen unsere methodischen Versuche mit Blutzucker- 
kurven eine quantitativ bestimmbare, mit der Dauer der 
„absoluten Inanition“ wachsende Toleranzverminderung. 

2. Liegt die Ursache der Herabsetzung der Toleranz im 
Hunger in Veränderungen der Resorption oder des inter¬ 
mediären Stoffwechsels? 

Wenn nach Inanition die Magenentleerung eine raschere wäre, so 
käme die zugeführte Glucose im Dünndarm schneller zur Resorption 
und könnte die Blutzuckerkurven erhöhen und verbreitern. 

Hofmeister 1 ) hat zwar nachgewiesen, daß Inanition beim Hunde 
die Magenentleerung nicht beschleunigt. Haudek und Stigler 2 ) 
stellten aber an Selbstversuchen radiologisch fest, daß die Austreibungs¬ 
zeit des Magens kürzer ist, wenn die Mahlzeit mit Hungergefühl, als 
wenn sie ohne dieses genossen wird. 

Auch Carlson 3 ) fand, daß zwischen Größe des Hungergefühles 
und der Stärke der Magenkontraktionen ein direktes Verhältnis besteht , 
und Rogers 4 ) sah beim Kaninchen die Kontraktion des Magens im 

1. c. 

2 ) Areh., Pflügers, f. d. ges. Physiol. 133 . 1910. 

3 ) Amer. journ. of physiol. 31 , 1912/13. 

4 ) Amor, journ. of physiol. 36. 1915. 
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Hunger stärker werden. Mannoir 1 ) verfolgte beim Hund die Kontrak¬ 
tionen des Pylorus und stellte fest, daß diese rhythmisch sind und auch 
durch 48stündigen Hungerzustand ihren Rhythmus nicht ändern. 
Die Ergebnisse sind nicht übereinstimmend, so daß man sich nicht darauf 
stützen kann. 

Ich habe deshalb die Frage für meine Zwecke experimentell in An¬ 
griff genommen. Ich habe versucht mit Einführung der Duodenalsonde 
den Magen zu umgehen und die Glucose direkt ins Duodenum zu geben, 
um Blutzuckerkurven zu bekommen, welche mit den im Hungerzustand 
gewonnenen verglichen werden können; denn wenn der höhere und brei- 



Abb. 11. 

CJ Baum«. 14. u. 10. IX. 2U ? Web. 17. u. 18. IX. 20 

.= (Jlukose per os 

—— = „ durch Duodenalsonde 

tere Kurvenverlauf in der Inanition einfach durch schnellere Magenent¬ 
leerung bedingt ist, so muß der Blutzuckerkurvenverlauf nach Eingabe 
der Glucose direkt ins Duodenum dem Kurvenbild nach längerer Karenz¬ 
zeit ähnlich sein. 

Die beiden Versuche auf Abb. 11 zeigen den typischen Verlauf der Blut¬ 
zuckerkurve nach Applikation der Glucose durch die Duodenalsonde. 
Die Kurve steigt äußerst steil an und erreicht ihren Gipfel schon nach 
10 Minuten, dann fällt sie etwas weniger steil, als der Anstieg war, zum 
Ausgangsniveau zurück. Bei den Vergleichskurven, in denen die Glucose 
per os auf genommen wurde und welche unter vollständig gleichen Be¬ 
dingungen (gleich lange Nüchternzeit, quantitativ und qualitativ gleiche 

l ) Arch. intemat. de physiol. II. 
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letzte Mahlzeit, Bettruhe) wie die Duodenalsondenkurven bestimmt 
wurden, erfolgt der Anstieg weniger steil und weniger hoch; das Maxi¬ 
mum fällt in die 45. Minute nach Traubenzuckereinnahme. Während 
der Anstieg bei Eingabe ins Duodenum höher ist als bei natürlicher 
peroraler Zufuhr, bleibt die Dauer der Hyperglykämie bei beiden Appli¬ 
kationsweisen dieselbe. Im Doppel versuch a beträgt sie 50 und 55 Mi¬ 
nuten, im Doppelversuch b 85 und 85 Minuten. Die Versuche in Abb. II 
lehren demnach, daß rascheste Magenentleerung wohl imstande ist, 
den Blutzuckerspiegel höher ansteigen zu lassen, die Dauer der Hyper¬ 
glykämie jedoch nicht beeinflußt. Um aber einen stärkeren Blut¬ 
zuckeranstieg auf beschleunigte Magenentleerung zurück¬ 
führen zu können, gehört das charakteristische Merkmal 
dieser Duodenalsondenversuche dazu, nämlich das sehr 
rasche Erreichen des maximalen Blutzuckerwertes. Die Zeit, 
die von der Aufnahme der Glucose an bis zum Auftreten des maximalen 
Blutzuckerwertes verstreicht, ist, wie hier bewiesen und in der ersten 
Mitteilung schon angedeutet wurde, die Kurvenqualität, welche von der 
Schnelligkeit der Magenentleerung abhängig ist. 

In unseren Blutzuckerkurven nach 48 ständiger Karenz fehlt der 
für rasche Magenentleerung charakteristische steile Kurvenanstieg; 
das Maximum des Blutzuckergehaltes wird erst in der 45. bis 60. Minute 
erreicht. Das beweist, daß im Hunger keine beschleunigte 
Magenentleerung vorliegt. 

Außerdem sind in den Karenzversuchen die Dauer der Hypergly¬ 
kämie und die Höhe des Blutzuckeranstieges beträchtlicher als in den 
Duodenalsondenversuchen. Wäre das veränderte Kurvenbild der Hun¬ 
gerversuche durch rascheren Übertritt der Glucose ins Duodenum be¬ 
dingt, so müßten beim Einbringen des Zuckers direkt ins Duodenum 
Maxima von Höhen und Breiten der Blutzuckerkurven auftreten, die 
in den Hungerversuchen im besten Fall erst dann zu erreichen wären, 
wenn durch Inanition die Verweildauer der Glucoselösung im Magen auf O 
herabgedrückt werden könnte. Auf jeden Fall dürften die Hunger¬ 
kurven, wenn sie ihre veränderten Kurvenqualitäten einer rascheren 
Magenpassage zu verdanken hätten, die Duodenalsondenkurven nie 
an Höhe und Breite übertreffen, wie sie es tatsächlich tun. 

Der Kurven verlauf bei Inanition kann ebenfalls gegen die Annahme 
einer beschleunigten Filtration, Diffusion oder Osmose durch die Darm- 
epithelien oder einer Änderung der unbekannten vitalen Prozesse, die 
zu beschleunigter Resorption durch die Darmschleimhaut führen könn¬ 
ten, herbeigezogen werden. Der Anstieg der Blutzuckerkurve am Schluß 
der 48 ständigen Inanition ist nicht steiler als bei normalem Ernährungs¬ 
zustand und spricht gegen einen beschleunigten Übertritt der Glucose 
aus dem Darm ins Pfortadersystem nach Hunger. 
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Nach dem Gesagten ist erwiesen, daß nicht Resorptionsverände- 
rungen, sondern Vorgänge im intermediären Zuckerstoff¬ 
wechsel die Kohlenhydrattoleranz im Hunger herabsetzen. 
Das gleiche Bild wie die Karenzkurven geben deshalb auch die Kurven 
bei Diabetikern (s. Abb. 12). 



Der Patient M. (Kurve links) war ein leichter, die Patientin V. 
(Kurve rechts) ein mittelschwerer Diabetes. Wie die Hungerkurven, 
zeigen auch diese Diabetikerkurven einen höheren Anstieg, und beson¬ 
ders die rechtsseitige Kurve des mittelschweren Diabetes eine ausge¬ 
sprochen längere Dauer der Hyperglykämie als die Kurven bei Ge¬ 
sunden (s. 1. Mitteilung 1 ). 

3. Die Beziehungen des Kurvenverlaufes zum Glykogen¬ 
bestand der Leber. 

Es ist ohne weiteres einleuchtend, daß alimentäre Glykosurie leichter 
eintritt, wenn der Körper durch vorangegangene Mästung mit Kohlen¬ 
hydraten auf hohen Glykogenbestand gebracht wird. Die Leber kann 
dann weniger Zucker als Glykogen fixieren, weil ihre Speicher schon 
gefüllt sind. Das heißt nichts anderes, als daß bei hohem Glykogen¬ 
reichtum eine Herabsetzung der Toleranzgrenze für Kohlenhydrate 
besteht. 

Aus der Literatur und unseren vorliegenden Versuchen sehen wir 
M Diese Zeitschrift. 91, 44, 1921. 
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aber weiter, daß auch umgekehrt nach Hunger, also bei Glykogenarmut, 
eine Herabsetzung der Kohlenhydrattoleranz eintritt. 

In beiden Zuständen des Organismus, sowohl bei Glykogenreichtum 
als auch bei Glykogenarmut, müssen demnach Blutzuckerkurven be¬ 
stimmt werden können, welche die Veränderungen im Verlaufe auf¬ 
weisen, die oben als typisch für Herabsetzung der Toleranzgrenze be¬ 
zeichnet worden waren. Der Blutzuckerspiegel muß stark erhöht sein 
und lange auf erhöhten Werten verharren. 

In unseren besonders gelungenen und vollständigen reinen Karenz- 
Versuchsreihen Nr. 2 und 3 ging nun jedesmal der Karenzzeit eine reich- 
licheKohlenhydratmahlzeit,bestehend aus 100g Nudeln (Trockengewicht), 
200 g gezuckertem Obstkompott und 500 ccm Milch voraus. Der Körper 
w'urde so auf hohen Glykogenbestand gebracht. Die wenige Stunden 
nach dieser Mahlzeit aufgenommene Blutzuckerkurve wurde somit 
bei Glykogenreichtum der Leber bestimmt. Im weiteren Verlauf der 
Karenz verarmte dann die Leber allmählich an Glykogen, und die fol¬ 
genden Kurvenaufnahmen fielen zuerst auf einen Zeitpunkt, in welchem 
ein mittlerer Glykogengehalt der Leber vorhanden war (relative Inani- 
tion), und nachher in die eigentliche Hungerperiode, in welcher die 
Leber als glykogenarm zu betrachten ist (absolute Inanition). 

Da nun, wie oben zitiert wurde, sowohl bei Glykogenreichtum wie 
bei Glykogenarmut der Leber eine Herabsetzung der Toleranzgrenze 
für Kohlenhydrate besteht, mußten wir in unseren Versuchsreihen 2 
Maxima im Blutzuckeranstieg und in der Dauer der Hyperglykämie er¬ 
warten, das eine im Beginn der Versuchsreihen, das andere bei längerer 
Inanition, also gegen das Ende der Versuchsreihen. 

Ein Blick auf die Versuchsreihen Nr. 2 und 3, auf die entsprechenden 
Kurven der Maximal blutzucker werte in Abb. 4 und die Kurven aus 
der Dauer der Hyperglykämie in Abb. 5 lehrt, daß unsere Kurvenreihen 
eine klare Bestätigung der vorausgehenden Darlegungen sind. 

Sowohl bei großem Glykogenbestand der Leber, öStunden 
nachEinnahme der letztenKohlenhydratmahlzeit, als auch 
bei reduziertem Glykogengehalt der Leber bei 15-48stündiger 
Karenzzeit stiegen die Blutzuckerkurven höher an und 
sind breiter als die Blutzuckerkurven, die bei mittlerem 
Glykogenbestand der Leber in der 10. Karenzstunde aufge¬ 
nommen wurden. 

Abb. 13 ist die graphische Darstellung dieser Tatsachen. In dieser 
Abbildung sind in das gleiche Koordinatensystem die maximalen Blut¬ 
zuckerwerte und die Dauer der Hyperglykämie der einzelnen Kurven 
der Versuchsreihe Nr. 2 aus Abb. 4 und 5 übertragen. Außerdem ist 
in dieser Abbildung eine Kurve eingezeichnet, welche grob schematisch 
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die Glykogen-Zu- und -Abnahme in der Leber während der Karenzzeit 
demonstriert. Auf der Abszisse ist die Karenzzeit eingetragen. 


Karenzzeit: 

SSt 105t. ISSt 2uSt. 36St. t8St. 



- = % d- Nüchtern wert PR \ , VersnehRreihe \r 2L 

.= Dauer <L Hyperglykämie / 111 Ver8UC hsreihe Nr. z. 

— , = Glykogengehalts d. Leber (schematisch-hypothetisch). Abscisse = o-Linie. 

N.W. = Nüchtemwert d. h. vor Ulukoseeinnahme. 


Zahlreiche alte und neue Arbeiten haben ergeben, daß Karenz allein 
den Glykogenbestand der Leber lange nicht so rasch reduziert, als wenn 
während der Inanition noch Muskelarbeit geleistet wird. Wenn wir 
also, wie in der 2. Hälfte unserer Versuchsreihen (Abb. 6—8), in der 


Karenzzeit: 

fOSt. ISSt. 2v St. 36 St. VSSt. 



■■■ = Glykogengehalt d. Leber (schematisch-hypothetisch) (Abscisse - o-Linie!). 

N.W. = Nüchternwert d. h. vor (ilukoseelnnahme. 


Karenzzeit noch arbeiten lassen, müssen wir eine stärkere Reduktion 
des Glykogenbestandes der Leber erreichen als bei reinen Karenz¬ 
versuchen und können so den Einfluß stärkster Glykogenarmut der 
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Leber auf den Blut zuckerkurven verlauf untersuchen. Am einfachsten 
werden diese Verhältnisse an Hand einer gleichen graphischen Dar¬ 
stellung, wie sie in Abb. 13 gegeben wurde, erläutert. Als Beispiel wird 
die Kurvenreihe Nr. 6 (Abb. 8) herbeigezogen und wieder der Wechsel 
im Glykogenbestand der Leber schematisch eingetragen (s. Abb. 14). 

Zunächst ist zu dieser Versuchsreihe Nr. 6 in Abb. 14 zu bemerken, 
daß die Versuchsperson durch vorangehende reichliche Nahrungszufuhr 
in sehr gutem Ernährungszustand war und deshalb wohl schon vor 
Einnahme der letzten Kohlenhydratmahlzeit einen recht beträchtlichen 
Glykogenbestand der Leber aufzuweisen hatte. Zu diesem Glykogen¬ 
vorrat addierte sich dann das Glykogen aus der letzten Kohlenhydrat¬ 
mahlzeit, was einen sehr reichen Glykogengehalt der Leber zu Beginn 
der Karenzzeit bedingte. Es brauchte deshalb längere Karenzzeit, um 
diesen hohen Glykogen bestand auf bestimmten niedrigeren Wert zu 
reduzieren (s. einleitende Literaturangaben). Dieses, gegenüber der Ver¬ 
suchsreihe Nr. 2 (Abb. 13) abweichende Verhalten im Wechsel des 
Glykogengehaltes der Leber wird in Abb. 14 durch einen höheren Anstieg 
und breiteren Verlauf des Gipfels der Kurve, die den Glykogengehalt 
der Leber darstellt, ausgedrückt. 

An Hand der Kurven in Abb. 14 ist nun zu konstatieren, daß, w ie 
in Abb. 13, in 10. und 15. Karenzstunde, entsprechend einem Glykogen¬ 
gehalt der Leber, der unter dem maximalen liegt, die niedrigsten Anstiege 
in den Blutzuckerkurven und die kürzeste Dauer der Hyperglykämie 
gefunden wurden. Auch in Versuchsreihe Nr. 6 (Abb. 14) wurde, wie 
in Versuchsreihe Nr. 2 (Abb. 13), bis zur 15. Karenzstunde Bettruhe 
eingehalten. Vor Aufnahme der Kurve nach 24 Stunden wände nun in 
Versuchsreihe Nr. 6 durch erschöpfende Arbeit der Glykogenbestand 
der Leber sehr stark reduziert. Das ist in der Abb. 14 dargestellt durch 
ein rasches Fallen der Glykogenkurve. Die Blutzuckerkurve nach 
24 Stunden Inanition wurde also bei erheblicher Glykogenarmut be¬ 
stimmt und zeigt nun, sowohl was die Höhe des Anstieges als was die 
Dauer der Hyperglykämie anbetrifft, gegenüber der vorangehenden 
Kurve nach 15 ständiger Karenz plötzlich sehr viel höhere Werte. Die 
Werte dieser beiden Kurvenqualitäten sind höhere als sie in Abb. 13 
selbst bei 48ständiger Karenz erreicht werden. In den folgenden Karenz¬ 
stunden (in Versuchsreihe Nr. 6) wird durch weitere Arbeit der Glykogen¬ 
bestand der Leber nun noch weiter reduziert. Als Folge dieser sehr 
starken Glykogenreduktion tritt im Verlauf der Blutzuckerkurven nach 
36 und 48 Stunden ein augenfälliger Unterschied gegenüber dem reinen 
Karenzversuch in Abb. 13 auf. Die Höhe des Blutzuckeranstieges und 
die Dauer der Hyperglykämie fallen in der 36. und 48. Karenzstunde 
sukzessive zu niedrigeren Werten ab. 

Der Einfluß des Glykogenbestandes der Leber auf den Verlauf 
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der Blutzuckerkurve kann demnach folgendermaßen umschrieben 
werden: 

Bei mittlerem Glykogengehalt der Leber zeigt die Blut¬ 
zuckerkurve den geringsten Anstieg und fällt am rasche¬ 
sten wieder auf das Ausgangsniveau zurück. Das ist der 
Fall in der 10. bis 15. Stunde nach Einnahme einer reich¬ 
lichen Kohlenhydratmahlzeit; und zwar tritt dieses Verhal¬ 
ten derBIutz ucker kurven um so später ein, je besser der Er¬ 
nährungszustand des Individuums vor der Karenz war. 

Bei hohem Glykogengehalt der Leber ist der Anstieg 
in der Blutzuckerkurve höher als bei mittlerem Glykogen¬ 
bestand und meist ist auch die Dauer der Hyperglykämie 
etwas länger. 

Bei reduziertem Glykogenbestand erreichen Größe des 
Blutzuckeranstieges und Dauer der Hyperglykämie maxi¬ 
male Werte. 

Bei sehr starker Glykogenarmut der Leber fallen diese 
beidenKurvenqualitäten wieder zu niedrigeren Werten ab. 


4. Der Einfluß der Acidosis auf den Verlauf der Blutzucker¬ 
kurve. 

Nach den tierexperimentellen Untersuchungen von H. Elias und 
seinen Mitarbeitern 1 ) ist die Acidosis die Ursache der Herabsetzung 
der Assimiliationsgrenze für Kohlenhydrate im Hunger. Um diese An¬ 
gabe nachzuprüfen, wurde in unseren Versuchsreihen (mit Ausnahme 
von Versuchsreihe Nr. 5) während der Dauer der Karenzzeit jede Urin¬ 
portion auf Aceton untersucht. Die Intensität der Legalschen Probe 
ist in den bei den Versuchsreihen angeführten Tabellen mit der ent¬ 
sprechenden Anzahl „ + “ bezeichnet. Aus den Tabellen ist zu ersehen, 
daß stets zugleich mit dem ersten Auftreten der positiven Legalschen 
Probe ein höherer Anstieg des Blutzuckerspiegels und eine längere 
Dauer der Hyperglykämie verbunden ist. Bei den reinen Karenzver¬ 
suchen fällt dieser Zeitpunkt etwa in die 24. Karenzstunde, bei den mit 
Muskelarbeit kombinierten Karenzversuchen, tritt er etwas früher, 
oder, wie Versuchsreihe Nr. 6 zeigt, gleich nach der ersten erschöpfen¬ 
den Muskelarbeit ein. Wird, wie in Versuchsreihe 2 und 3, keine erheb¬ 
liche Acetonurie erreicht, so ist auch der Unterschied zwischen je zwei¬ 
aufeinanderfolgenden Kurven kein so eklatanter (s. Abb. 2 und 3) und 
die Dauer der Hyperglykämie erreicht nie die hohen Werte, wie in den 
mit reichlicher Acetonurie verbundenen Versuchsreihen. In unseren 

') Biochem. Zeitschr. 48. 1013:52. 1013 u. 90. 1018. 

L. f. klm. Medizin. J!d. IX’!. S 
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Versuchen konnte demnach analog dem Tierexperiment eine zeitliche 
Koinzidenz im Auftreten der Acetonurie und der vermin¬ 
derten Kohlehydrattoleranz nachgewiesen werden. 

Die Tierexperimente und die vorliegenden Versuche am Menschen 
stimmen noch in einer weiteren Beziehung überein. H. Elias hatte 
gefunden, daß durch Strychninkrämpfe glykogenfrei gemachte Tiere 
auf Säuregaben keine Glykosurie mehr zeigten. Ein entsprechendes 
Verhalten sehen wir in unseren mit Muskelarbeit kombinierten Karenz¬ 
versuchen; am deutlichsten wieder in Versuchsreihe Nr. 6. Nachdem 
dort die Versuchsperson durch ausgiebige körperliche An¬ 
strengungen sehr glykogenarm gemacht worden war, fielen 
in der 36. bis 48. Karenzstunde trotz stärkerer Acetonurie 
die Höhen des Blutzuckeranstieges und die Dauer der 
Hyperglykämie sukzessive zu niedrigeren Werten ab. 

Diese Beobachtung ist wichtig für die folgenden Betrachtungen über 
die Frage der Herkunft der Dextrose, welche zur Erhöhung des Blut¬ 
zuckerspiegels führt. 

5. Aus welchen Quellen stammt der Blutzucker, welcher in 
den verschiedenen Phasen der Karenz den Blutzucker¬ 
spiegel erhöht ? 

Bei gesunden, in normalem Ernährungszustand befindlichen Indi¬ 
viduen wird die vom Verdauungstraktus zugeführte Glucose die Quelle 
des erhöhten Blutzuckergehaltes sein. Das ist die alimentäre Hyper¬ 
glykämie im engeren Sinne. Größe und Dauer des Blutzuckeranstieges 
sind in diesem Falle abhängig von dem momentanen Vermögen des 
Organismus, Zucker einerseits zu speichern, andererseits abzubauen, und 
der Größe der Zuckerzufuhr. Ist die Größe der Zuckerzufuhr, wie in 
unseren Blutzuckerkurven, konstant, so sind jene Funktionen der 
Zuckerspeicherung und des Abbaues die einzigen Faktoren, welche 
normalerweise die Hauptqualitäten (Höhe und Breite) der Blutzucker¬ 
kurve beeinflussen. 

Das Glykogenfixationsvermögen der Leber ist dann herabgesetzt, 
wenn die Leber durch vorangehende reichliche Kohlehydratnahrung 
bereits mit Glykogen vollgepfropft ist (Strauß 1 ), Johansson 2 )). 
Trifft dann mit der Pfortader herströmender Zucker die Leber, so geht 
ein großer Teil der Dextrose an der Leber vorbei, da diese nur in be¬ 
schränktem Maße zu weiterer Speicherung fällig ist. Dies führt zu einem 
stärkeren Blutzuckeranstieg, als wenn die Leber nur mäßig mit Gly¬ 
kogen gefüllt ist. 

Die Bestätigung dieser Darlegung geht aus den Kurvenreihen Nr. 2, 

1 ) Zeitschr. f. klin. Med. 39. 1900. 

2 ) »Skand. Areli. f. Phys. £|. 190X. 
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3 und 6 deutlich hervor und wurde schon oben bei den Untersuchungen 
über den Einfluß des Glykogenbestandes der Leber auf den Verlauf 
der Blutzuckerkurven hervorgehoben. In diesen Versuchen wurde als 
letzte Mahlzeit vor Antritt der Karenz unsere Kohlenhydratmahlzeit be¬ 
stehend aus 100 g Nudeln (Trockengewicht), 200 g Obstkompott und 
1 / 2 1 Milch verabreicht. Die Leber wurde so mit Glykogen angefüllt. 
Es zeigen nun die ersten Kurven in diesen Reihen — in Abb. 2 und 3 
nach 5ständiger Karenz, in Abb. 8 nach 10ständiger Karenz — einen 
höheren Anstieg im Blutzuckerspiegel als die nächstfolgenden Kurven 
nach 10 und löstündiger Karenz. Dieses erste Maximum des Blutzucker¬ 
anstieges in diesen Versuchsreihen kann doch wohl nur, wie oben aus¬ 
einandergesetzt, so erklärt werden, daß die Glykogenspeicher der Leber, 
durch die vorhergehende reichliche Kohlehydratzufuhr gefällt, nur 
noch in beschränktem Maße aufnahmefähig waren. Der Blutzucker, 
der während der relativen Inanition äber den Nüchtemwert hinaus 
nachgewiesen wird, stammt von der zugefährten Glucose her. 

Nach einem Minimum des Blutzuckeranstieges in der 10. bis 15. Ka¬ 
renzstunde tritt von der 24. Karenzstunde an wieder ein ausgesprochen 
stärkerer Anstieg der Blutzuckerkurve und längerdauernde Hyper¬ 
glykämie auf. In den reinen Karenzversuchen nehmen diese Kurven¬ 
qualitäten bis zur 48. Karenzstunde immer mehr zu. Bei den mit Muskel¬ 
arbeit kombinierten Versuchen fallen sie nach Erreichen eines Maximums 
gegen das Ende der Versuchszeit zu niedrigeren Werten ab. 

Während der höhere Ausschlag der Kurven zu Beginn 
der Versuche auf die vorausgehende Mahlzeit zurückzufüh- 
ren war, ist der höhere Ausschlag in der zweiten Hälfte 
der Karenzzeit die Folge der absoluten Inanition. 

Wenn wir nur die reinen Karenzversuche vor uns hätten, läge es 
nahe, die Dextrose, welche in dieser zweiten Hälfte der Hungerzeit 
über den Nächtemwert hinaus im Blut erscheint, auch als von den 
20 g zugeführter Glucose herstammend zu betrachten. Es müßte dann 
einfach angenommen werden, daß dieHungerleber vermindertesGlykogen- 
fixationsvermögen besitzt (Barrenscheen 1 ). Betrachten wir aber 
die mit Muskelarbeit kombinierten Hungerversuche, so sehen wir dort 
besonders deutlich in Abb. 8 gegen das Ende der Karenzzeit keinen 
so starken Anstieg der Blutzuckerkurven mehr, trotz zunehmenden 
aasgesprochenen Hungererscheinungen, wie vermehrter Ketonurie. 
Dieses Verhalten kann, wenn wir uns auf die Eliasschen Tierversuche 2 ) 
stützen, erklärt werden, indem wir annehmen, daß die Leber im Hunger 
auf Zufuhr von Glucose hin auch noch von ihrem noch nicht völlig er¬ 
schöpften Glykogenvorrat ins Blut ausschüttet und so den Blutzucker 

>) 1. c. 

*) 1. C. 
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durch Addition des endogenen, aus der Leber stammenden Trauben 
zuckers zum exogenen, aus der zugeführten Glucose herrührenden, noch 
weiter erhöht. Ist der Glykogenbestand der Leber durch angestrengte 
Muskelarbeit erheblich verringert (s. die Versuche von Elias an gly¬ 
kogenfreien Tieren), so ist auch die Zuckerabgabe der Leber geringer 
und der Blutzuckergehalt steigt weniger hoch an. 

Es könnte noch eingewendet werden, daß nach angestrengter Muskel¬ 
arbeit eine vermehrte A vidi tat besonders der Muskelzellen für den krei¬ 
senden Blutzucker bestände. Dagegen spricht aber der maximale An¬ 
stieg des Blutzuckers nach erschöpfender Arbeit in der 3. Kurve in Abb. 8. 
Hier ist doch wohl 2 Stunden nach der sehr angestrengten körperlichen 
Leistung eine starkes Zuckerbedürfnis der Muskulatur anzunehmen und 
trotzdem haben wir in dieser Kurve den größten Ausschlag der ganzen 
Reihe. Der niedrige Nüchtemwert in dieser Kurve spricht auch gegen 
die Annahme, daß gerade in jenem Zeitpunkt ein Zuckertransport 
durch das Blut von der Leber zur Muskulatur stattfindet. 

Der in der absoluten Inanition erhöhte Blutzucker¬ 
gehalt stammt demnach aus zwei verschiedenen Quellen, 
nämlich aus der zugeführten Glucose und aus demGlykogen- 
vorrat der Leber. Unsere Versuche sprechen dafür, daß 
nach Inanition auch ein vermehrter Glykogenabbau und 
Zuckerabgabe der Leber auf die Zufuhr von 20 g Glucose 
hin stattgefunden hat. 

6. Bemerkungen über den minimalsten Anstieg und 
schnellsten Ablauf der Blutzuckerkurve. 

Nach unseren Versuchen fällt das Minimum des Blutzuckeranstieges 
und der Dauer der Hyperglykämie nach 20 g Glucosezufuhr in die 10. 
bis 15. Stunde nach Einnahme der letzten Kohlehydratmahlzeit. In 
diesen Stunden ist das Assimilationsvermögen des Organismus für 
Kohlenhydrate am größten. Wie wir bereits in den Ausführungen über 
den Einfluß des Glykogen Vorrates auf den Ablauf der Blutzuckerkurven 
festgelegt haben, müssen wir annehmen, daß in diesem Zeitpunkt die 
Leber bereits ihren maximalen Glykogengehalt überschritten hat und 
wieder speicherungsfähig ist. Daß nun der Organismus in diesen Stunden 
den überschüssigen Zucker aus dem Blut sehr rasch und vollständig 
zu assimilieren vermag, könnte durch die Hypothese erklärt werden, 
daß der Mechanismus der Zuckerassimilation durch Aufnahme einer 
reichlichen Kohlenhydratmahlzeit , als letzter der Karenz vorausgehenden 
Nahrungszufuhr, besonders günstig eingestellt ist. Um die gleiche 
Wendung wie Bang 1 ) zu gebrauchen, der annimmt, daß die Hunger¬ 
leber zur Glykogenbildung vorbereitet sei, können wir auf Grund unserer 

') 1. e. 
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Versuche sagen, daß der Organismus 10—15 Stunden nach Ein¬ 
nahme einer Kohlenhydratmahlzeit besonders gut zur 
Zuckerassimilation vorbereitet ist. 

Nach Lesser wären die Fermente in den Leberzellen jetzt so gelagert, 
daß die Dextrose eine für die Glykogenbildung möglichst günstige Zell¬ 
struktur trifft. Man könnte auch die Auffassung von Schlossmann 
und Murschhauser 1 ) zu Hilfe nehmen, die zur Erklärung ihrer Gas¬ 
wechseluntersuchungen über den Einfluß einseitiger Mast auf den nach¬ 
folgenden Hungerstoffwechsel eine Angewöhnung der Leber an voran¬ 
gegangene Funktionen herbei gezogen haben. Es geht aber nicht an, 
den Wechsel im Zuckerassimilationsvermögen einseitig auf gute oder 
herabgesetzte Glykogenbildungsfähigkeit der Leber zurückzuführen. 
Wir wissen, daß die Zuckerassimilation über zwei Wege geht, der Zucker 
wird einerseits gespeichert, andererseits abgebaut. Der Zuckerabbau 
muß bei der Erklärung unserer Versuchsresultate mitberücksichtigt 
werden. Da beide Prozesse, sowohl Glykogenbildung als Zuckerabbau 
wohl fermentativer Natur sind, fällt es nicht schwer sich vorzustellen, 
daß 10—15 Stunden nach reichlicher Kohlenhydratzufuhr der 
spezifische Mechanismus der Fermentbildung undFerment- 
wirkung noch in Gang ist. 

Der Zeitpunkt des Auftretens der kleinsten Werte der beiden Kurven¬ 
qualitäten (Höhe des Blutzuckeranstieges und Dauer der Hypergly¬ 
kämie) ist vom Ernährungszustand der Versuchsperson abhängig. Es 
geht das aus einem Vergleich der Versuchsreihen Nr. 3 (Abb. 3) und 
Nr. 6 (Abb. 8), die beide am gleichen Individuum ausgeführt worden 
sind, hervor. In Versuchsreihe Nr. 3, in welcher die Versuchsperson 
die Karenz mit einem Körpergewicht von 66,6 kg antrat, fiel der Mini¬ 
malanstieg in die 10. Karenzstunde; in der 15. Karenzstunde tritt be¬ 
reits eine Zunahme der Werte beider Kurvenqualitäten auf. In Ver¬ 
suchsreihe Nr. 6, in welcher das Körpergewicht bei Beginn des Versuchs 
69,9 kg betrug, zeigten sich unter sonst gleichen Bedingungen auch noch 
in der 15. Karenzstunde ungefähr dieselben niedrigen Werte der beiden 
Kurvenqualitäten wie nach 10 Stunden Karenz. Es treten also bei 
besserem Ernährungszustand der höhere Kurvenanstieg 
und die längere Dauer der Hyperglykämie, die Stigmata 
der Hungerblutzuckerkurven, später ein. Diese Tatsache steht 
nicht im Gegensatz zu unserer oben geäußerten Hypothese einer Ein¬ 
stellung der Fermenttätigkeit auf vorausgehende Funktionen. Ein gut 
genährter Organismus wird die Fermentfunktionen wohl noch mehr in 
Anspruch genommen haben, als ein in schlechterem Ernährungszustand 
befindliches Individuum. Die fermentative Tätigkeit ist demnach in 
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jenem Fall noch besser auf Zuckerassimilation eingestellt als in diesem, 
und die besonders gute Bereitschaft zur Zuckerassimilation hält wohl 
auch länger an. 

Nach unseren bisherigen Erörterungen ist anzunehmen, daß die 
niedrigste und kürzeste Blutzuckerkurve dann auftritt, wenn der Ein¬ 
fluß der vorausgehenden Mahlzeit auf den Kohlehydratstoffwechsel 
abzuklingen beginnt, und bevor der Hungerstoffwechsel einsetzt, d. h. 
an der Grenze zwischen relativer und absoluter Inanition. Wenn wir 
Gaswechseluntersuchungen zum Vergleich herbeiziehen, muß demnach 
der minimalste Ausschlag in der Blutzuckerkurve in die Stunden vor 
Auftreten des Nüchtemumsatzes fallen, was durch die Angaben einiger 
Autoren bestätigt wird. Es fanden: 

Magnus - Lewy 1 ) in der 12. bis 14. Stunde, 

Henriot & Richet 2 ) in der 17. Stunde, 

Jaquet & Svenson 3 ) bei Fettsüchtigen in der 18. bis 20. Stunde, 
Staehelin 4 ) bei Fettsüchtigen in der 18. bis 20. Stunde nach 
Nahrungszufuhr den Gas Wechsel auf den Erhaltungsumsatz gefallen. 
Den minimalsten Ausschlag in der Blutzuckerkurve haben wir in unseren 
Versuchsreihen in der 10. bis 15. Karenzstunde. 

Entsprechend dem späteren Auftreten des Nüchtemumsatzes in den 
Gaswechseluntersuchungen an Fettsüchtigen tritt, wie oben eingehend 
hervorgehoben wurde, bei besserem Ernährungszustand der Versuchs¬ 
person (Versuchsreihe Nr. 6 in Abb. 8) der kleine und rasch ablaufende 
Blutzuckeranstieg auch noch später (15 Stunden nach Einnahme der 
letzten Mahlzeit) auf. 

In klinischer Hinsicht sind die vorliegenden Versuche insofern von 
Wichtigkeit, als sie zeigen, daß es nicht gleichgültig ist, in welchem 
Zeitpunkt nach Nahrungsaufnahme auf alimentäre Gly- 
kosurie geprüft wird; und daß der Ausfall dieser Toleranzprüfung 
auch vom Ernährungszustand des Individuums abhängt. 

7. Bemerkungen zur verminderten Toleranz in der abso¬ 
luten Inanition („Hungerdiabetes“). 

Das Rätselhafte an den erhobenen Befunden bleibt die verminderte 
Kohlehydratassimilationsfähigkeit während der absoluten Inanition. 
Weder mit den tierexperimentellen Ergebnissen Barrenscheen’s, 
daß die Hungerleber weniger Zucker als Glykogen fixiert, noch mit 
denjenigen von Elias und seinen Mitarbeitern, daß die Hungeracidosis 
zu vermehrter Glykogenmobilisation in der Leber führt, läßt sich die 

') Arch., Pflügers, f. d. ges. Phvsiol. 55. 1893. 

'-) Comptes rendus IOC. 1888; zit. nach Jaquet, Erg. d. Phvsiol. I. 1903. 

3 ) Zeitschr. f. klin. Med. 41 . 1900. 

4 ) Zeitsehr. f. klin. Med. €5. 1908, 
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verminderte Kohlehydrattoleranz, wie sie sieh in meinen Kurven dar¬ 
stellt, befriedigend erklären. 

Betrachtet man nochmals eine Blutzuckerkurve während der ab¬ 
soluten Inanition, so sieht man, daß sie hoch ansteigt, meist eine längere 
Dauer der Hyperglykämie als die Kurve während der relativen Inani¬ 
tion zeigt und dann rasch zum Ausgangsniveau zurückfällt. Man könnte 
sich nun wohl noch vorstellen, daß das verminderte Glykogenfixations- 
vermögen der Hungerleber den hohen und breiten Verlauf der Blut¬ 
zuckerkurve verursacht. Für den steilen Abfall der Kurven gibt uns 
aber das mangelhafte Speicherungs vermögen der Hungerleber gar keine 
Erklärung. Der steile Abfall der Kurven zeigt doch an, daß der über¬ 
schüssige Blutzucker jetzt plötzlich wieder sehr gut assimiliert wird, 
und dieses Rätsel löst uns das Verhalten der Barrenscheenschen 
Hungerleber nicht. Noch mehr Widersprüche ergeben sich, wenn das 
Verhalten der Hungerblutzuckerkurven mit den Eliasschen Fest- 
>tellungen der vermehrten Glykogenmobilisation in der Leber erläutert 
werden soll. Erstens ist nicht verständlich warum mit zunehmender 
Dauer der Karenzzeit und damit stärkerer Hungeracidosis die Aus¬ 
gangswerte (in den Kurven mit „N. W.“ bezeichnet) der Blutzucker¬ 
kurven nicht höher werden, sondern eher noch absteigende Tendenz 
haben. Zweitens ist nicht zu verstehen, warum die vermehrte Glykogen¬ 
mobilisation erst durch Zufuhr von 20 g Glucose manifest wird. Drittens 
erklärt auch der Elias sehe Befund den steilen Abfall der Kurve, 
der das Einsetzen guter Assimilation anzeigt, nicht. 

Das Wichtigste aber scheint mir zu sein, daß nicht nur die Speicherung 
des zugeführten Zuckers, sondern auch, wie schon oben(S. 114 und 117) 
hervorgehoben wurde, sein Abbau zur Erklärung des sog. ,,Hunger¬ 
diabetes“ mitberücksichtigt werden müssen. Beide Prozesse sind für 
den Grad und die Dauer der alimentären Hyperglykämie gleich 
wichtig. 

Das Naheliegende ist, die verminderte Toleranz während 
der absoluten Inanition auf einen Mangel an Zucker assi¬ 
milierenden Fermenten oder eine Insuffizienz der Ferment¬ 
wirkung zurückzuführen. Durch manche Untersuchungen auf 
dem Gebiete der Fermentforschung ist erwiesen, daß Fermentbildung 
und Ferment Wirkung im tierischen Organismus in enger Abhängigkeit 
vom Substrat stehen. Wenn nun die Kohlehydrate fehlen, wie das 
während der Karenzzeit der Fall ist, so liegt auch die spezifische fermen¬ 
tative Tätigkeit darnieder. Werden nun 20 g Glucose während der ab¬ 
soluten Inanition zugeführt, so kann zunächst, da der spezifische Fer¬ 
ment raechanismus insuffizient ist, die Hyperglykämie zu hohen Werten 
ansteigen; das Substrat, in diesem Fall die 20 g Glucose, befördert dann 
aber selbst für kurze Zeit die spezifischen fermentativen Prozesse, und 
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deshalb wird nach einer gewissen kurzen Zeit die zugeführte Glucose 
assimiliert und der Blutzucker fällt zu normalen Werten ab. 

In den Versuchsreihen, in welchen Karenz mit Muskelarbeit 
kombiniert ist (am deutlichsten in Versuchreihe No. 6) fallen die Dauer 
der Hyperglykaemie und die Höhe des Blutzuckeranstieges gegen das 
Ende der 48-stündigen Hungerperiode zu niedrigeren Werten ab. Dieser 
kürzere Ablauf und der geringere Grad von Hyperglykämie zeigen uns 
aber hier nicht eine wieder besser werdende Toleranz an, sondern sind 
einfach die Folge der hochgradigen Glykogenarmut der Leber infolge 
der vorausgehenden Arbeitsleistung. Es wurde ja oben im 5. Abschnitt 
bereits festgelegt, daß der erhöhte Blutzuckergehalt während der ab¬ 
soluten Inanition aus 2 verschiedenen Quellen stammt, nämlich aus 
der zugefühlten Glukose und aus dem Glykogen Vorrat der Leber. Ist 
der G ykogenVorrat der Leber aufgebraucht, so feilt der Anteil des 
erholten Blutzuckergel altes der bei vorhandener Glykogenreserve aus 
der Leber stammt, und die Größe der Hyperglykämie und ihre Dauer 
erreichen nieht mehr die hohen Werte. Die Toleranzverminderung 
bleibt deshalb trotz dieser Blutzucker kurvenbilder auch in den Karenz¬ 
versuchen, die mit Arbeit kombiniert sind, bis zum Ende der 48-stündi¬ 
gen Hungerzeit bestehen. 

Die hauptsächlichsten Ergebnisse der vorliegenden Ar¬ 
beit, sowohl die optimale Assimilationsfähigkeit für Trau¬ 
benzucker, 10—löStunden nach einer Kohlenhydratmahl¬ 
zeit als auch die herabgesetzte Kohlenhydrattoleranz wäh¬ 
rend der absoluten Inanition, sind so einheitlich durch 
Wechsel in der spezifischen fermentativen Tätigkeit des 
Organismus erklärt, und gleichzeitig ist damit das paradox schei¬ 
nende Phänomen des „Hungerdiabetes“ dem Verständnis näher gerückt. 

Die Annahme einer Beeinflussung der spezifischen fermentativen 
Tätigkeit durch perorale Zufuhr von Kohlehydraten, wie sie aus meinen 
Befunden gerechtfertigt erscheint, eröffnet neue Ausblicke in die Fer¬ 
mentbildung im menschlichen Organismus. Bis jetzt ist Ferment¬ 
bildung nur bei parenteraler Zufuhr oder sehr reichlicher peroraler 
Zufuhr körperfremder Stoffe beobachtet worden, das waren die sog. 
„Antifermente“ oder „Abwehrfermente“. Vielleicht bilden aber 
auch die gewöhnlichen alltäglichen Nährstoffe Fermente 
und fördern so selbst ihre Assimilation. 

Wegen der allgemeinen biologischen Wichtigkeit dieser Fragen sind 
weitere Untersuchungen über den Einfluß der Qualität vorausgehender 
Nahrung, über den Einfluß von Arbeitsleistung, Alter, Blutdruck, 
Alkali und Säurezufuhr auf den Kohlehydratstoffwechsel mit meiner 
Methode in Angriff genommen, über die in weiteren Mitteilungen be¬ 
richtet wird. 
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Zusammenfassung. 

Die vorliegende Arbeit enthält in der Hauptsache sechs 40—48 stän¬ 
dige Karenz versuche an gesunden Menschen. Zur Hälfte handelt es 
sieh um reine Karenz versuche, zur Hälfte um Hungerversuche, die mit 
mehr oder weniger kräftiger Muskelarbeit kombiniert waren. Während 
der Karenz wurden in bestimmten Zeitabständen Blutzuckerkurven 
aufgenommen und so als Fortsetzung der 1. Mitteilung 1 ) der Einfluß 
verschieden langer Nüchtemzeit auf den Ablauf der Blutzuckerkurve 
fortlaufend untersucht. Die erhobenen Befunde wurden zu Betrach¬ 
tungen über den Zuckerstoffwechsel im Hunger ausgewertet. 
Dabei bewährte sich die „Blutzuckerkurve“ als Vergleichs¬ 
wert für eine Funktionsprüfung des Kohlenhydratstoff¬ 
wechsels, wie in der ersten Mitteilung vorgeschlagen war. 
Die Resultate lassen sich kurz in folgende Punkte zusammenfassen: 

1. Etwa 10—15 Stunden nach Einnahmeder letzten Kohlenhydrat¬ 
oder gemischten Mahlzeit zeigt die Blutzuckerkurve den kleinsten An¬ 
stieg und fällt am raschesten wieder zum Ausgangsniveau zurück. 
In den Stunden vor dem Auftreten dieses geringsten Ausschlages, 
d. h. während der relativen Inanition und nach der 15. Karenzstunde, 
d. h. während der absoluten Inanition steigt sie höher an und braucht 
in derabsolutenInanition meist auch längere Zeit bis sieauf denNüchtem- 
w ert zurückgefallen ist. In den reinen Karenzversuchen nehmen während 
der absoluten Inanition die Werte der beiden Kurvenqualitäten (Höhe 
des Anstieges ausgedrückt in Prozent des Nüchtern wertes und Dauer 
der Hyperglykämie) bis zur 48. Karenzstunde mit der Dauer der Inanition 
stetig zu. Wird die Karenz mit Muskelarbeit kombiniert, so erreichen 
diese Kurvenqualitäten in der zweiten Hälfte der 48ständigen Karenz¬ 
zeit, bei größerer Muskelarbeit früher als bei kleinerer, ein Maximum 
und fallen dann zu niedrigeren Werten ab. 

2. Geringer Anstieg der Blutzuckerkurve und kurzdauernde Hyper¬ 
glykämie sind die Zeichen einer guten, hoher Anstieg und langdauemde 
Hyperglykämie die Stigmata einer schlechten Assimilationsfähigkeit 
für Kohlehydrate. Beste Assimilationsfähigkeit besteht demnach etwa 
in der 10. -bis 15. Karenzstunde nach Kohlehydratmahlzeit, vor und 
nachher ist sie geringer. 

Bei reinen Karenzversuchen nimmt die Assimilationsfäbigkeit mit 
der Dauer der absoluten Inanition bis zu 48 ständiger Karenzzeit dauernd 
ab; bei Kombination von Karenz mit Muskelarbeit nimmt die Kohlen¬ 
hydrat to'er anz während der absoluten Inanition rascher ab. 

3. Bei gutem Ernährungszustand setzt die Toleranzverminderung 
für Kohlehydrate später ein, als bei reduziertem Ernährungszustand. 

') Virie I. Mitteilung. Diese Zeit.schr, »I, 44. J021. 
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4. Es wird als sehr wahrscheinlich hingestellt, daß dieÄnderungen 
im Kohlenhydrathaushalt während der Karenz verur¬ 
sacht sind durch Variationen in der Bildung der Fer¬ 
mente des intermediären Zuckerstoffwechsels. 

Die Fermentbildung selbst scheint eine Funktion des 
Substratangebotes zu sein. Als Substrate kommen die ursprüng¬ 
lichen Kohlehydrat-Reserven des Körpers und die zugeführten Kohle¬ 
hydrate in Betracht. 

Außerdem ist die Aufnahmefähigkeit der Leber für Gly¬ 
kogen für die Kohlehydratassimilationsfähigkeit von Wichtigkeit. 

Auf Grund dieser allgemeinen Ueberlegungen sind die Ergebnisse 
der vorliegenden Untersuchungen folgendermaßen zu erklären: 

5. Bei Glykogenreichtum der Leber nach Zufuhr einer Kohlehydrat¬ 
mahlzeit, ist die Assimilationsfähigkeit für Kohlehydrate etwa bis zur 
5. bis 10. Karenzstunde herabgesetzt weil die Speicherungsfähigkeit 
bereits maximal beansprucht ist. 

6. Das Optimum der Kohlehydratessimilationsfähigkeit 10—15 Stun¬ 
den nach Einnahme einer Kohlehydratmahlzeit, wird erklärt durch den 
aktivierenden Einfluß dieser Kohlehydratzufuhr auf den spezifischen 
Mechanismus der Fermentbildung und Fermentwirkung, welcher den 
intermediären Zuckerstoffwechsel reguliert. 

7. Die verminderte Assimilationsfähigkeit für Kohlehydrate während 
der absoluten Inanition, von der 15. bis 48. Karenzstunde ist ver¬ 
ursacht durch eine Insuffizienz der fermentativen Vorgänge infolge 
längeren Mangels des spezifischen Substrates. 

Basel, Februar 1921. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



(Aus der medizinischen Klinik der Universität Basel [Vorsteher: 

Prof. R. Staehelin].) 

Untersuchungen über den Zuckerstoffwechsel des Menschen. 

Von 

Dr. H. Staub. 

III. Mitteilung. 

Mit 14 Abbildungen im Text. 

1. Der Einfluß yon Muskelarbeit auf die „Blutzuckerkurve“ 

beim Gesunden. 

Die hier mitgeteilten experimentellen Untersuchungen sind ein Bei¬ 
trag zur Frage über die Quelle der Muskelkraft. Wir stehen heute auf 
dem Standpunkt, daß sowohl Eiweiß wie Fett und Kohlenhydrate die 
Energiequelle der Muskeln bilden hönnen. Es hängt von der Art der 
zugeführten Nahrung ab, welche Stoffe hauptsächlich für den Energie¬ 
verbrauch Verwendung finden. Dabei werden, so lange sie zur Verfügung 
stehen, die N-freien Stoffe in erster Linie herbeigezogen 1 ), und unter 
diesen sind die Kohlenhydrate vor den Fetten bevorzugt. Muskelarbeit 
führt deshalb zu raschem Glykogenschwund in Leber und Muskeln, und 
durch maximale Muskeltätigkeit, wie sie Strychninkrämpfe darstellen, 
kann, was Rosenbaum 2 ) als erster zeigte, der Glykogenbestand des 
Körpers fast auf 0 reduziert werden. 

Daß der arbeitende Muskel tatsächlich Zucker verbraucht, wurde am 
isolierten, nach Langendorff durchbluteten Katzenherzen von 
J. Müller 3 ) und in neuerer Zeit von Starling und Mitarbeitern 4 ) 
ebenfalls am isolierten Herzen einwandfrei bewiesen. 

Ei wird als feststehende Tatsache betrachtet, daß während der Arbeit 
aus dem Glykogendepot der Leber Traubenzucker ins Blut abgegeben 
und mit dem Blutstrom dem arbeitenden Muskel zur Bestreitung seiner 
Ausgaben zugeführt wird. Über diesen Zuckertransport im inter¬ 
mediären Stoffwechsel hat man versucht, durch Blutzuckeruntersuchun- 

') Lit. siehe Verworn, Allgemeine Physiologie, 6. Aufl., 1915, S. 709/715 
und Landois, Lehrbuch der Physiologie des Menschen, 16. Aufl.. 1919, S. 496,500. 

*) Dissertation Dorpat 1890, zit. nach Handb. d. Biochemie, IV, I, S. 317. 

*) Zeitschr. f. allg. Physiol. 3, 282. 1904. 

*) Journ. of physiol. 45, 146. 1912 u. 4T, 137. 1913. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



124 


H. Staub: 


gen Genaueres zu erfahren, indem man sich vorstellte, daß der Blut 
Zuckergehalt während der Muskelarbeit durch Traubenzuckerabgabe 
der Leber und Zuckerverbrauch der Muskulatur beeinflußt wird. 

Weiland 1 ) fand in fünf von sechs Versuchen am Menschen nach 
ermüdender Muskelarbeit einen erheblich niedrigeren Blutzuckergehalt 
als vor der Arbeit. 

Reach 2 ) versuchte durch Experimente am narkotisierten Hunde 
den Nachweis zu erbringen, daß während der Muskelarbeit ein Zucker¬ 
transport von der Leber zum Muskel stattfindet. Von der Vorstellung 
ausgehend, daß in einem frühen Zeitpunkt der Muskelarbeit der Zucker¬ 
verbrauch durch die Ausschwemmung von Kohlenhydraten aus den De¬ 
pots überkompensiert ist, sucht er nach einem erhöhten Blutzuckergehalt 
im Beginn der Arbeit. Er findet auch in 13 Versuchen 8 mal eine Stei¬ 
gerung des Blutzuckergehaltes beim Übergang von Ruhe zur Arbeit. 
Die Resultate dieser Untersuchungen sind jedoch nicht eindeutig, da ein 
Elinfluß besonders der Narkose und der Strychnininjektionen auf den 
Blutzuckergehalt nicht ausgeschlossen ist, außerdem 4 von 13 Versuchen 
ein gegenteiliges Verhalten zeigen. 

Lichtwitz 3 ), Zachariae 4 ) und Lillie 5 ) fanden bei Untersuchungen 
am gesunden Menschen, daß die Hypoglykämie nach einmaliger, an¬ 
strengender Muskelarbeit nicht mit solcher Konstanz auftrat, wie sie 
Weiland gefunden hatte, Aus der Zusammenstellung, die Lillie von 
diesen drei Arbeiten gibt, geht hervor, daß von 45 untersuchten Nicht- 
Diabetikern 

12 nach der Arbeit keine wesentliche Änderung im Blutzuckerspiegel 

gegenüber dem Ruhewert aufwiesen, 

21 eine Erniedrigung von 10% und 

12 eine Erhöhung über 10% des Ruhe wertes zeigten. 

M. Bürger 6 ) hat zehn Versuchsreihen an stoffwechselgesunden Men¬ 
schen ausgeführt. Die Versuchspersonen blieben 12 Stunden nüchtern, 
dann wurde eine Blutzuckerbestimmung gemacht, nachher eine inten¬ 
sive stundenlange Arbeit, oft bis zu starker Ermüdung, geleistet, und 
darauf der Blutzuckergehalt wiederholt bis 4 Stunden nach der Arbeits¬ 
leistung untersucht. Der Blutzucker wurde im, nach Michaelis und 
Rona enteiweißten Plasma, nach Möckel und Frank bestimmt. In 
neun Fällen trat eine Hypoglykämie auf, welche in der 4. Stunde nach 
der Arbeitsleistung am stärksten war; in vier Fällen bestand gleich nach 

>) Areh. f. klin. Med., 9t, 223. 1908. 

2 ) Biochem. Z itschr. 33, 444. 1911. 

3 ) Berl. klin. Wochenschr., 1914, Heft 22, S. 1018. 

*) Inaug.-Diss. Göttingen 1914. 

6 ) Zeitschr. f. d. ges. exp. Med., 6, 91. 1918. 

*) Zeitsehr. f. d. ges. exp. Med., 5. 1907. 
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der Arbeit Hyperglykämie, die erst in einem spätem Zeitpunkt einer 
Hypoglykämie Platz machte. Ein Fall zeigte die erwartete Vermin¬ 
derung des Blutzuckergehaltes nicht. 

Nach diesen teilweise sich wiedersprechenden Befunden schien es 
mir nicht überflüssig, den Einfluß der Arbeit auf den intermediären 
Zuckerstoffwechsel des Gesunden mit meiner Methode 1 ) nochmals zu 
prüfen. Die vorliegenden Untersuchungen wurden gegenüber den oben 
zitierten insofern auf eine etwas breitere Basis gestellt, als auch das Ver¬ 
halten des Blutzuckers während der Arbeit beobachtet, und der Blut¬ 
zucker in viel kleineren Zeitabständen fortlaufend bestimmt wurde. 
Die Zufuhr von Glykose kurz vor oder nach der Arbeit, wie sie die hier 
geübte Methode fordert, gibt außerdem Auskunft über die Assimilation 
der Kohlenhydrate während und nach Arbeitsleistung. 

Was zunächst das Verhalten des Blutzuckers nach Arbeitsleistung 
an betrifft, das die zitierten Autoren untersucht haben, ist von vornherein 
klar, daß das Eintreten des hypoglykämischen Stadiums 
nach der Muskelarbeit vom Glykogenbestand der Versuchsperson 
vor der Arbeitsleistung abhängt. Bei einem Individuum, das zu Beginn 
des Versuchs einen geringen Glykogenbestand aufweist, kann eine Ar¬ 
beitsleistung zu Hypoglykämie führen, während die gleiche Arbeit ein 
Individuum mit ursprünglich hohem Glykogenbestand noch nicht ins 
hypoglykämische Stadium bringt. 

Wie groß die Kohlenhydratreserven bei den verschiedenen Versuchs¬ 
personen sind, können wir nicht abschätzen; nach den alten Pflüger- 
schen Tierversuchen variieren sie so außerordentlich, daß daraus die 
widersprechenden Resultate in den zitierten Arbeiten erklärlich werden. 
Immerhin stehen uns Mittel zur Verfügung, um den Glykogenbestand 
zu beeinflussen. Mit einer bestimmten Vorbereitungsmethode — kohlen¬ 
hydratarme Kost oder Karenz — können wir Glykogenreduktion, durch 
Kohlenhydratzufuhr Glykogenanreicherung hervorrufen und wissen damit 
w enigstens, ob der Körper reduzierten oder reichlichen Kohlenhydratvor¬ 
rat besitzt. Bürger suchte die Glykogenreserve bei den verschiedenen Ver¬ 
suchspersonen zu egalisieren, indem er den Versuchen eine 12stündige 
Karenzzeit vorausschickte. Dadurch erhielt er schon übereinstim¬ 
mendere Versuchsresultate als die andern Autoren. Noch eindeutiger 
müssen die Resultate werden, wenn wir den Versuchen stets eine be¬ 
stimmte, gleiche Mahlzeit vorausgehen lassen und zwischen dieser 
letzten Nahrungszufuhr und dem Versuch noch eine etwas längere 
Karenzzeit, als sie Bürger benützte, einschalten. Diese Überlegungen 
bestimmten die unten beschriebene Versuchsanordnung. 

Ob und wann die Hypoglykämie eintritt, hängt natürlich auch von 


') Zeitschr. f. klin. Med., 91, 44, 1921, I. Mitteilung. 
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der Größe der Arbeitsleistung ab, und ungewohnte Kraftleistung wird 
den Glykogenbestand stärker reduzieren, als wenn die gleiche Arbeit 
von einem gut trainierten Körper ausgeführt wird. 

Was die Assimilationsfähigkeit für Kohlehydrate während 
und nach Muskelarbeit anbetrifft, geben die älteren Untersuchun¬ 
gen von Breul 1 ) u. a. Anhaltspunkte. Während Arbeit ist die Toleranz 
für Kohlehydrate höher als in der Ruhe, und diabetische Glukosurie 
kann durch Muskelarbeit herabgesetzt werden. Glykogenbestand 
und Ernährungszustand sind wichtig für die Zuckerassimilations¬ 
fähigkeit. Erheblich verminderter Glykogenbestand verringert die 
Kohlenhydratassimilationsfähigkeit; guter Ernährungszustand hält die 
gute Assimilationsfähigkeit für Zucker in der Karenz länger hoch als 
reduzierter Ernährungszustand. Gute Assimilationsfähigkeit drückt 
sich in der Blutzuckerkurve nach Zufuhr von 20 g Glukose aus in gerin¬ 
gem Anstieg und rascher Rückkehr zum normalen Blutzuckergehalt; 
verminderte Assimilation wird angezeigt durch hohen Anstieg der Blut¬ 
zuckerkurve und länger dauernde Hyperglykämie. Während der Arbeit 
sind deshalb, als Zeichen guter Assimilationsfähigkeit, niedrige und rasch 
abfallende Blutzuckerkurven zu erwarten, nach Arbeitsleistung wird auf 
Zufuhr von 20 g Glukose der Blutzucker im Vergleich zur „Ruhekurve“ 
höher ansteigen und länger auf hyperglykämischen Werten verharren. 

Aus Versuchen, über die im Abschnitt II dieser Arbeit berichtet wird, 
geht ferner hervor, daß das Zuckerassimilationsvermögen abhängig ist 
von der Qualität der vorausgehenden Nahrung. Er verhält sich ver¬ 
schieden, je nachdem eine Kohlenhydrat- oder Eiweißfettkost vorausging. 

Um eindeutige Resultate zu erhalten, gestaltete sich die Versuchs¬ 
anordnung folgendermaßen: Bei jeder Versuchsperson wurde zuerst 
eine „Ruheblutzuckerkurve“ bestimmt. Diese diente als Vergleichswert 
für die „Arbeitskurve“, die in vier Versuchsreihen während der Ar¬ 
beitsleistung und in zwei Versuchen kurz nach Beendigung der Arbeit 
aufgenommen wurde. „Ruhe- und Arbeitskurven“ wurden beim gleichen 
Individuum stets unter genau denselben Bedingungen ausgeführt, d. h. sie 
wurden zur gleichen Tageszeit, nach gleicher letzter Kohlenhydratmahl¬ 
zeit und nach gleich langer Karenzzeit bestimmt. Die Veränderungen 
der „Arbeitskurve“ gegenüber der „Ruhekurve“ konnten damit zweifel¬ 
los auf den Einfluß der Arbeitsleistung zurückgeführt werden. Die Ar¬ 
beit wurde teils am Ergostaten 2 ) ausgeführt, teils durch Freiübungen 
geleistet. 

Das Vorgehen bei der Bestimmung der einzelnen Blutzuckerkurven 
war das gleiche, wie es in den früheren Mitteilungen geübt wurde. 

‘) Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 40. 1889. 

! ) Es handelte sich um einen Tretergostaten, an welchem das Körpergewicht 
durchschnittlich 80mal p. Min. 20 cm hoch gehoben wird. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen über den Zuckerstoffweehsel des Menschen. 127 

A. Verhalten der Blutzuckerkurve während der Arbeits¬ 
leistung. 

Versuch Nr. 1 (vide Abb. 1). Versuchsperson H. d, 20 J. in gutem Er¬ 
nährungszustand; Körpergewicht 62 kg. Sowohl der „Ruhe-“ wie der „Arbeits¬ 
kurve“ ging dieselbe Kohlehydratmahlzeit, bestehend aus 100 g Nudeln (Trocken¬ 
gewicht), 500 g gezuckertem Obstkompott und 500 ccm Milch, voraus. Nach 
Einnahme dieser Mahlzeit blieb die Versuchsperson jeweilen bis zur Aufnahme 
der Kurven 15 Stunden nüchtern. Die Arbeit begann bei Aufnahme der „Arbeits¬ 
kurve“ (22.1. 1920) sofort nach Trinken der Glukoselösung; sie dauerte 100 Minuten 
und führte zu starker Ermüdung. 


*> #) 



H. d 61 kg. Hu. cf 60 kg. 

—— 20. I. 20 Kuhekurve. -29. I. 20 Buhekurve. 

■ 22. I. 20 Arbeitskurve. - - 6. II. 20 Arbeitskurve. 

N.W.*) = Nüchtemwerte vor (ilukosezufuhr. 

Versuch Nr. 2 (vide Abb. 2). Versuchsperson Hu., d, 20 J., in mittlerem 
Ernährungszustand; Körpergewicht 60 kg. Letzte Mahlzeit und Karenzzeit wie 
in Versuch Nr. 1. Die Arbeit am Ergostaten begann wieder sofort nach Einnahme 
der Glukose und dauerte 100 Minuten. Nach der Arbeitsleistung bestand gering¬ 
gradiger Erschöpfungszustand. 

Versuch Nr. 3 (vide Abb. 3). Versuchsperson Sehr., d, 19 J., in mittlerem 
Ernährungszustand. Körpergewicht 56 kg. Angehender Akrobat, zur Zeit im 
Training. Jeder der 3 Kurvenaufnahmen ging, wie in den Versuchen Nr. 1 und 2, 
die bestimmte, oben angeführte Kohlenhydrat mahlzeit und dieser folgend eine 
15ständige Karenzzeit voraus. 

Am 16. XII. 1920 (Kurve b Abb. 3) leistete Sehr., anschließend an die Trauben¬ 
zuckereinnahme, während einer Stunde Arbeit am Ergostaten. Nach der Arbeits¬ 
leistung verspürte die Versuchsperson nicht die geringste Ermüdung. 

Am 18. XII. 1920 (Kurve c Abb. 3) wurden während einer Stunde nach Zufuhr 
der Glukose anstrengende Freiübungen bis zu erheblicher Erschöpfung ausgeführt. 
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Versuch Nr. 4 (vide Abb. 4). Versuchsperson Dr. M., d, 28 J. Gut ernährt. 
Körpergewicht 77 kg. Diese Veisuchsreihe wurde teilweise schon in der II. Mit¬ 
teilung angefühit. Es handelte sich um einen 48stündigen Karen zvei such, dem 
als letzte Mahlzeit ein gewöhnliches, gemischtes Abendessen vorausging. Die 
Kurve a (Abb. 4) ist nach 24-, Kurve b nach 36- und Kurve c nach 48stündiger 
Karenzzeit auf genommen. In der vorausgehenden Publikation konnte gezeigt 
werden, daß mit Zunahme der Dauer der Karenzzeit der Anstieg der Blutzucker¬ 
kurve, und die Dauer der Hyperglykämie immer höhere Werte erreichen. Das 



Arbeitsleistung. b ■■ ■ ■ - Arbeitskurve nach 86 Stdn. w 

c —— = Arbeitskurve 18. XII. 20 schwere c .Kuhekurve nach 48 Stdn. „ 

Arbeitsleistung. 

war auch in dieser Versuchsreihe der Fall; nur die Kurve nach 36sttindiger Karenz¬ 
zeit fiel aus der Reihe. Die Ursache dieses abweichenden Verhaltens der Kurve b 
war folgende: 

Während der Bestimmung der Blutzucker kurven nach 24- und 48stündiger 
Karenz (Kurve a und c in Abb. 4) blieb die Versuchsperson völlig ruhig. Bei der 
Aufnahme der Kurve nach 36stündigem Hungern (Kurve b Abb. 4) verrichtete 
sie dagegen von der 30. Minute nach Einnahme der Glukose an Laboratoriumsarbeit. 
Diese relativ geringe Arbeitsleistung hat hier den Verlauf der Blutzuckei kurve 
variiert. Diese Kurve wurde deshalb bei den Karenzversuchen nicht berücksichtigt, 
sondern hier als Beispiel einer „Arbeitskurve“ verwendet. 

Die vorliegenden Versuche ergeben für den Verlauf der Blutzucker¬ 
kurven während der Arbeitsleistung folgendes: 

1. Während kräftiger, ermüdender Arbeitsleistung, die 
sofort nach Einnahme der Glukose begann (Versuch Nr. 1 und 2 und 
Kurve c in Versuch 3 ) zeigt die „Arbeitskurve“ in den ersten 30—45 
Minuten den gleichen Verlauf wie die entsprechende „Ruhekurve“. 
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Während dann in den folgenden Minuten die „Ruhekurve“ noch weiter 
ansteigt, fällt die „Arbeitekurve“ rasch ab und erreicht ihren tiefsten 
Punkt zu einer Zeit, in welcher die Ruhekurve noch auf höchsten oder 
sehr hohen Werten sich befindet. 

Nach Aussetzen der Arbeit — in Versuch Nr. 1 und 2 100 Minuten, 
Ln Versuch Nr. 3 Kurve c 60 Minuten nach Glukosezufuhr — steigt die 
„Arbeitekurve“ für kurze Zeit etwas an, dann fällt sie wieder und ver¬ 
läuft während der weiteren Dauer der Beobachtung ungefähr auf dem 
Niveau des vorher erreichten Tiefpunktes. 

Dein kurzen Anstieg in der „Arbeitskurve“ folgt, im Vergleich zum 
Nüchtern wert, ausgesprochene Hypoglykämie. Diese Hypoglykämie 
Ist nicht nennenswert stärker als diejenige, welche die „Ruhekurve“ 
erreicht. Nach den Untersuchungen von Bürger 1 ) ist anzunehmen, 
daß die Periode des erniedrigten Blutzuckergehaltes nach der „Arbeite¬ 
kurve“ aber bedeutend länger anhält, als nach der „Ruhekurve“. 

2. Geringe, nicht ermüdende Arbeit, wie sie die gut trainierte 
Versuchsperson in Versuch Nr. 3, Kurve b leistete, beeinflußt bei ge¬ 
nügendem Glykogenbestand den Kurven verlauf nicht. Die Kurve b 
(Abb. 3) stimmt in Höhe und Dauer der Hyperglykämie mit der „Ruhe¬ 
kurve“ (Abb. 3a) überein. 

3. Ist der Glykogenbestand, wie z. B. in Versuch Nr. 4 Kurve b, 
durch vorangehende längere Karenz reduziert, so genügt schon sehr 
geringe Arbeitsleistung (hier leichte Laboratoriumsarbeit), um ein so¬ 
fortiges Sinken des Blutzuckergehaltes herbeizuführen. Der Gipfel der 
„Ruhekurve“ wird durch die Arbeitsleistung abgeschnitten. 

Für die Physiologie des Zuckerstoffwechsels während 
der Arbeitsleistung können aus den angeführten Versuchs¬ 
reihen folgende Schlußfolgerungen gezogen werden: 

Während der Arbeit verschwindet Traubenzucker aus dem Blut, 
das haben schon die eingangs erwähnten Autoren zum Teil, vor allem 
Bürger 2 ) nachweisen können, weil sie nach der Arbeitsleistung gerin¬ 
geren Blutzuckergehalt fanden als vorher. Jene Befunde konnten in 
diesen Versuchsreihen bestätigt werden. Die Hypoglykämie tritt, wie 
<lie vorstehenden Versuche zeigen, schon während der Arbeitsleistung 
auf. Daß tatsächlich Traubenzucker verbraucht wird, geht 
aber nicht nur aus der Hypoglykämie nach der Arbeit, sondern beson¬ 
ders augenfällig aus dem Verlauf der „Arbeitskurven“ nach 
Glukosezufuhr hervor. Die „Arbeitekurve“ erreicht nicht die hohen 
Werte und fällt in früherem Zeitpunkt nach Traubenzuckereinnahme 
zu hypoglykämischen Werten ab, wie die entsprechende „Ruhekurve“. 

Aus dem Verlauf der „Arbeitskurve“ geht ferner hervor, daß auch 

l ) 1. c. 

*) 1. c. 

Z. (. klin. Medizin. Bd. !tt. !) 
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der kurz vor der Arbeitsleistung zugeführte Traubenzucker verbraucht 
wird. Die alimentäre Hyperglykämie verschwindet rascher 
als in der Ruhe. Der Nachweis dieser außerordentlich raschen Ver¬ 
wendung des zugeführten Traubenzuckers für den gesteigerten Bedarf 
illustriert sehr gut den günstigen Einfluß von Zuckerzufuhr auf die kör¬ 
perliche Leistungsfähigkeit, wie sie zuerst Mos so u. Paoletti 1 ), nach¬ 
her viele andere Autoren 2 ) an Sportsleuten und Soldaten feststellen konn¬ 
ten. In jüngster Zeit zeigten auch Krogh und Lindhard 3 ) in Gas¬ 
wechselversuchen, daß die gleiche Arbeit nach vorausgehender Kohlen¬ 
hydratperiode ökonomischer geleistet wird und geringere Ermüdung 
verursacht als nach vorangehender Fettnahrung. Der Zucker bildet eine 
direkte Quelle der Muskelkraft. 

Das rasche Verschwinden der alimentären Hyperglykämie während 
der Arbeit erklärt auch die Befunde einer erhöhten Assimilations¬ 
grenze für Kohlenhydrate während Muskelarbeit, wie sie 
Breul 4 ) u. a. erheben konnten. 

Versuche Nr. 1—3 zeigen, daß nicht sofort mit Einsetzen der Arbeit 
der Blutzuckergehalt beeinflußt wird; der Verlauf der „Arbeits-“ und 
„Ruhekurve“ während der ersten 30—45 Minuten Arbeit ist derselbe. 
Erst nachdem schon ziemlich Arbeit geleistet worden ist, fängt die 
„Arbeitskurve“ zu sinken an. 

Zu Beginn der Arbeitsleistung wird anscheinend das Muskelglykogen 
zur Deckung des Bedarfs herbeigezogen; denn der Blutzuckergehalt 
und sogar die alimentäre Hyperglykämie bleiben anfänglich unverändert. 
Ist der Vorrat an Muskelglykogen in den tätigen Muskeln erschöpft, 
so wird Zucker dem vorbeiströmenden Blut entnommen, und dann fällt 
die Glykämie auf niedrigere Werte. Ob es durch die Arbeitsleistung zu 
einer Herabsetzung des Blutzuckergehaltes kommt und wann nach Ar¬ 
beitsbeginn diese eintritt, hängt einerseits von der Größe der körper¬ 
lichen Anstrengung und andererseits wohl von der Größe des Vorrates 
an Muskelglykogen ab. Ist die Arbeit keine anstrengende und wird sie 
von einem gut trainierten Körper geleistet, so reicht natürlich der Vor¬ 
rat an Muskelglykogen länger aus, und die leichtere oder ökonomischer 
ausgeführte Arbeit beeinflußt den Blutzuckergehalt, wie in Abb. 3, 
Kurve b entweder überhaupt nicht, oder in späterem Zeitpunkt, als es 
die schwerere oder ungewohntere Arbeit tut. Ist aber schon bei Arbeits¬ 
beginn ein reduzierter Glykogen Vorrat da, wie im Karenzversuch Nr. 4 
Kurve 6, so genügt anscheinend schon geringe Arbeit, um den Blut¬ 
zuckergehalt absinken zu lassen. Der relativ glykogenarme Muskel 

1 ) Arch. ital. die biol., tl, 293. 1893, zitiert nach Noorden-Salomon. 

2 ) Lit. s. Noorden-Salomon, Handbuch der Ernährungslehre, 1, 460. 1920 

3 ) Biochem. Journ., 14, 290. 1920. 

4 ) Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol., 40. 1889. 
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faßt sofort das im Überfluß kreisende Kohlenhydrat für den 
Verbrauch. 

Das Sinken des Blutzuckerspiegels zu hypoglykämischen Werten 
ist als der Ausdruck einer momentanen Insuffizienz des Regulators für 
den Blutzucker, der Leber, aufzufassen. Wenn der Vorrat an Muskel¬ 
glykogen erschöpft ist, reißt die tätige Muskulatur Zucker aus dem Blut 
an sich. Die Leber vermag dem Blutzuckerverbrauch der Muskulatur 
durch Abgabe von Glykogen anfänglich nur ungenügend zu folgen, und 
deshalb sinkt der Glykogengehalt im Blut. Bei weiterer Dauer der Ar¬ 
beit paßt sich die Leber, solange sie noch einen genügenden Glykogen- 
Vorrat hat, besser dem gesteigerten Verbrauch an, vermag das weitere 
Fallen der Blutzuckerwerte aufzuhalten und ein Gleichgewicht zwischen 
Verbrauch der Kohlenhydrate und ihrem Zustrom aus der Leber zu er¬ 
zielen ; der Blutzuckerspiegel sinkt jetzt nicht weiter, sondern bleibt, wie die 
Versuche zeigen, während zwei Bestimmungen ungefähr auf gleicher Höhe. 

Es bleibt noch zu erörtern, worin die Ursache des regelmäßig 
beobachteten kurzen, kleinen Anstiegs der ,,Arbeitskurve“ 
nach Schluß der Arbeit liegt. Am einfachsten ist es, anzunehmen, 
daß nach Aussetzen der Arbeit das Gleichgewicht zwischen Verbrauch 
von Zucker in der Muskulatur und Zustrom aus der Leber momentan 
dadurch gestört ist, daß jetzt mehr Zucker aus der Leber abgegeben wird, 
als der nun nicht mehr tätige Muskel verbraucht. Diese überschie¬ 
ßende Glykogenmobilisation in der Leber verursacht dann den 
kurzen, kleinen Anstieg im Blutzuckergehalt nach Arbeitsschluß. Die 
Überkompensation des Zuckerverbrauchs durch Zuckerabgabe aus den 
Depots beim Übergang von Arbeit zur Ruhe läßt außerdem darauf 
schließen, daß während der Arbeit tatsächlich Zuckertransport 
von den Depots zu den Muskeln stattfindet. Hyperglykämische 
Werte, wie sie Bürger 1 ) bei vier Personen unmittelbar nach der Ar¬ 
beitsleistung nachwies, wurden in den vorliegenden Versuchen nicht ge¬ 
funden. Es weisen aber auch diese Bürger sehen Befunde auf die 
überschießende Glykogenmobilisation der Leber unmittelbar nach der 
Arbeit hin. 

B. Verhalten der Blutzuckerkurve nach der Arbeitsleisung. 

Versuch Nr. 5 (vide Abb. 5). Versuchsperson T., c?, 21 jähiig. Mittlerer 
Ernährungszustand. Körpergewicht 65 kg. Sowohl der „Ruhekurve“ a, wie der 
Kurve b, welche anschließend an eine 2stündige Arbeit am Ergostat aufgenommen 
wurde, ging die Kohlenhydratmahlzeit, und dieser folgend eine lOstündige Karenz¬ 
zeit voraus. 

Versuch Nr. 6 (vide Abb. 6). Versuchsperson Hä., 35jährig. Sehr guter 
Ernährungszustand. Körpergewicht 83,0 kg. Versuchsanordnung wie in Versuch 
5, nur geht den Aufnahmen jeder Kurve eine 15ständige Karenzzeit voraus. 

1 ) Zütschr. f. d. ges. exp. Med., 5. 1007. 

9 * 
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Aus den beiden Versuchen ist zu ersehen, daß die Blutzucker¬ 
kurven nach der Arbeitsleistung höher an steigen als die entsprechenden 
..Ruhekurven“. 



T. 5* Abb. 5. 

HO. XI. 19 Ruhekurve. 

■ ■ — f>. XIL 19. Vor Aufnahme d. Kurve 2 Stdn. Arbeit am Ergostat. 


Es wurde in der vorangehenden Mitteilung 1 ) ausführlich dargelegt, 
daß der höhere Anstieg der Blutzuckerkurve der Ausdruck einer vor- 



Hä. *5 Abb. 6. 

- 14. XII. 19 Ruhekurve. 

— IS. XII. 19. Vor Kurvenaufnahme 2 Stdn. Arbeit am Ergostat, 


minderten Assimilationsfähigkeit für Traubenzucker ist. Dieses Ver¬ 
halten der Blutzuckerkurve wurde bei längerer Karenzzeit und beson- 

l ) Zeit sehr. f. klm. Med., 93 (vorangehende Mitteilung II). 
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den* ausgesprochen in Karenzversuchen, die mit Arbeit kombiniert wur 
den, gefunden. Die verminderte Assimilationsfähigkeit für Trauben¬ 
zucker zeigte sich nach Glykogenreduktion, und die hier angeführten 
zwei Versuche sind eine Bestätigung jenes früheren Versuchsresultates. 
Den gleichen Befund konnte schon Bergmark 1 ) nach Zufuhr von 40 g 
Traubenzucker erheben. 

Die verminderte Zuckerassimilationsfähigkeit nach Glykogenreduk¬ 
tion habe ich schon früher 2 ) auf eine temporäre Insuffizienz der spezifi¬ 
schen Assimilationsfermente zurückzuführen versucht, indem die An¬ 
nahme gemacht wurde, daß der Mangel an Substrat (hier Glykogen¬ 
reduktion nach anstrengender Muskelleistung) die spezifische Ferment¬ 
tätigkeit beeinträchtigt. 

2. Einfluß der Qualität der vorausgehenden Diät oder Mahlzeit 
auf den Ablauf der Blutzuckerkurve. 

A. Die Blutzucker kurve nach Eiweiß-Fett-Diät und Kohlen¬ 
hydrat - Diät. 

Nachdem Karenz- und Arbeitsversuche ergeben hatten, daß nach 
glykogenreduzierenden Prozessen die Zuckerassimilationsfähigkeit ver¬ 
mindert ist, lag es nahe, zu untersuchen, ob auch nach einseitiger Er¬ 
nährung, einerseits mit Eiweiß und Fett, andererseits mit Kohlenhydra¬ 
ten, Veränderungen im Zuckerassimilationsvernögen nachweisbar w r er- 
den. Nach Eiweiß-Fett-Diät mußte ein relativer Mangel an verfüg¬ 
baren Kohlenhydraten im Körper auftreten und analog zu früheren Be¬ 
funden eine verminderte Zuckerassimilationsfähigkeit festzustellen sein; 
nach Kohlenhydrat-Diät war gutes Assimilationsvermögen für Zucker 
zu erw’arten. 

Die folgenden Versuche sind so angeordnet, daß bei der gleichen 
Versuchsperson jeweilen zwei Blutzuckerkurven bestimmt wurden, die 
eine nach 2 tägiger, fast ausschließlicher Kohlehydratdiät, die andere 
nach 2 tägiger Eiweiß-Fett-Kost. Jeder Kurvenaufnahme ging die 
gleiche Karenzzeit von 15 Stunden voraus. Größere körperliche An¬ 
strengungen wurden während der Versuchszeit unterlassen. Die auf diese 
Weise von einem Individuum erhaltenen zwei Kurven sind, da sie von 
der gleichen Versuchsperson stammen, untereinander vergleichbar, und 
da außer der verschiedenen Kost sonst gleiche Vorbereitungsperiode 
vorausgeht, sind die nachweisbaren Veränderungen im Ablauf der Blut- 
zuckerkurve auf die verschiedene Diät zu beziehen. 


1 ) Skand. Arch. f. Physiol., 32, 388 u. 380. 1014/15. 

*) Vergl. „Über Fermentbildung“. Vortrag auf d. Wintertagung d. Schweiz, 
ehern. Gesellsch. 26. II. 1921 Helvetica chimica acta, IY. 281, 1921, und ..Bahnung 
im intermediären Zucker-Stoffwechsel“, Biochem. Zeitschr., 118 , 93, 1921. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



134 


H. Staub: 


Digitized by 



2 Tge Kohlehydrat-Kost. 2 Tge Kohlehydrat-Kost. 

9. II. 20 - vorausgehd. 11. II. 20 - — = vorausgehd. 

2 Tge Eiweiß-Fett-Kost. 2 Tge Eiweiß-Fett-Kost. 

N.W.*) = Nüchtemwerte vor Glukosezufuhr. 



Kohlehydrat-Kost. 
17. XI. 10 ... vorausgehd. 2 Tge 

Kiweiß-Fett-Kost. 


Abb. 7 — 9 stammen von stoff¬ 
wechselgesunden Leuten. In Versuch 
Abb. 10, Versuchsperson Pid., fällt der 
hohe Anstieg der beiden Blutzucker¬ 
kurven auf. Es handelte sich um einen 
Patienten mit Ca. pylori und Achylia 
gastrica. Der Pylorus war schlußunfähig, 
und die zugeführte Nahrung floß sofort 
ins Duodenum ab. Der Verlauf der Blut¬ 
zuckerkurven ließ auf verminderte Koh¬ 
lenhydratassimilationsfähigkeit schlie¬ 
ßen, und tatsächlich ergab auch eine Zu¬ 
fuhr von 50g Glukose nüchtern eineGluko- 
surie in den nächsten 4 Stunden von 1,95 g 
und eine maximale prozentuale Zucker¬ 
ausscheidung von 0,8 % in der ersten Stun¬ 
de nach Zuckerzufuhr. Nach Zufuhr von 
20g Glukose trat keine Glukokosurie auf. 
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Die Abb. 7—10 ergeben übereinstimmend, daß die Blutzuckerkurven 
nach Eiweiß-Fett-Kost höher ansteigen und meist länger ,auf hyper- 
glykämischen Werten verharren als nach Kohlehydrat-Diät. Hoher 
Blutzuckeranstieg und längere Dauer der Hyperglykämie sind die Stig¬ 
mata der Blutzuckerkurven bei verminderter Kohlenhydrat¬ 
assimilationsfähigkeit, und eine solche liegt demnach, wie er¬ 


wartet wurde, bei mangelnder 
Zuf uhr vonKohlehydraten vor. 

B. Die Blutzuckerkurve nach 
einmaliger Eiweiß-Fett- oder 

Kohlenhydrat - Mahlzeit. 

Es wurde hier geprüft, ob auch 
einerseits nach einmaliger Zufuhr 
von Eiweiß - Fett - Nahrung und 
andererseits nach einmaliger Zu¬ 
fuhr von Kohlenhydraten schon 
Unterschiede im Ablauf der Blut¬ 
zuckerkurven auf treten, wie im vor¬ 
hergehenden Abschnitt nach län¬ 
gerer einseitiger Verabreichung der 
entsprechenden Nahrungsstoffe 
nachgewiesen werden konnte. 

Versuchsanordnung: Die Ver¬ 
suchspersonen nahmen abends 7 h 
eine gewöhnliche, nicht genau be¬ 
stimmte Abendmahlzeit. Nach 11 
Stunden Nüchtemzeit erhielten sie 
6h morgens am einen Versuchstag 
eine Eiweiß-Fett-Mahlzeit, am an¬ 
dern eine Kohlenhydrat - Mahlzeit. 
Die Eiweiß-Fett-Mahlzeit bestand 
aus 200 g Beefsteak, 3 Spiegeleiern 
und Wasser; die Kohlenhydrat-Mahl- 


^ Zeit nach Glukosezufuhr: 



Abb. 10. 

H. V. *20 vorausgehend 2 Tge Kohle¬ 

hydrat-Kost. 

11. V. *20 — vorangehend 2 Tge liiweiü- 
Fett-Kost. 


zeit aus 100 g Makkaroni (Trockengewicht), 200 g gezuckertem Obst¬ 


kompott und 500 ccm Milch. Die Blutzuckerkurven wurden in den 


Versuchen Abb. 11 — 13 10 Stunden nach Einnahme der Eiweiß-Fett¬ 


oder Kohlehydrat-Mahlzeit bestimmt, in Versuch Abb. 14 wurden die 
Kurven 5 Stunden nach der speziellen Mahlzeit aufgenommen. 

Die Versuche ergeben kein eindeutiges Resultat. Während 
in den Versuchen Abb. 11 u. 12 die beiden Kurven, sowohl nach Kohlen- 
hydrat- als nach Eiweiß-Fett-Kost etwa gleich hoch ansteigen, und 
geringen Unterschied in der Dauer der Hyperglykämie aufweisen, steigt 
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in Abb. 13 die Kurve nach Eiweiß-Fett-Mahlzeit ausgesprochen höher 
an als nach Kohlenhydrat-Kost, die Dauer der Hyperglykämie ist aber 
in diesem Kurvenpaar nicht verschieden. 



hydrat-Mahlzeit. 

18. IX. 20 —— — 10 Stdn. nach Ei- 
, weiß-Fett-Mahlzeit. 



hy drat- Mahlzeit. 

18. VII. 20-- 10 Stdn. vorher Eiweiß- 

Fett-Mahlzeit. 



18. VI. 20-= 10 Stdn. nach Kohle¬ 

hydrat-Mahlzeit. 

15. VI. 20 — . .... = 10 Stdn. nach Eiweiß- 
Fett-Mahlzeit. 



hydrat-Mahlzeit. 

10. VII. 20.^ 5 Stdn. vorherEiweiß- 

Fett-Mahlzeit. 


Nach den Karenzversuchen 1 ) waren zwischen den beiden Kurven der 
einzelnen Kurvenpaare ausgesprochenere Differenzen zu erwarten. Die 

*) Zeitschr. f. klin. Med., 93, II. Mitteilung. (Vorstehend.) 
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Kurven 10 Stunden nach Kohlenhydrat-Mahlzeit kamen ja in die Zeit 
fies optimalen Assimilationsvermögens für Traubenzucker, während die 
Kurven nach Eiweiß-Fett-Mahlzeit, nach etwa 20 ständiger Kohlen - 
hydratkarenz 1 ) aufgenommen, bereits in die Zeit der verminderten 
Kohlenhydratassmilationsfähigkeit fielen. Daß die erwarteten eindeuti¬ 
gen, deutlichen Differenzen nicht eintraten, muß seinen Grund in der 
Zufuhr der Eiweiß-Fett-Mahlzeit haben, die auf unbekannte Weise ver¬ 
hinderte, daß nach 20 ständiger Kohlenhydratkarenz die Stigmata der 
Blutzuckerkurve, welche verminderte Kohlenhydratassimilationsfähig¬ 
keit anzeigen, — höherer Anstieg der Kurve und längere Dauer der 
Hyperglykämie — deutlich zum Ausdruck kamen. Wahrscheinlich wirken 
die Eiweiße und Fette während der kurzen Zeit als Kohlenhydratsparer 
und verhindern eine zu erhebliche Glykogenreduktion, welche Vorbe¬ 
dingung fär das Auftreten des verminderten Kohlenhydratassimilations¬ 
vermögens ist. 

Versuch Abb. 14 unterscheidet sich insofern von den drei voraus¬ 
gehenden, als hier zwischen den bestimmten Mahlzeiten und der Be¬ 
stimmung der Blutzuckerkurve nur 5 Stunden Karenzzeit liegen. Daß 
in diesem Versuch die Kurve nach Kohlenhydrat-Mahlzeit etwas höher 
ansteigt als die Kurve nach Eiweiß-Fett-Mahlzeit, hat seinen Grund 
darin, daß wenige Stunden nach der Kohlenhydrat-Mahlzeit der Me¬ 
chanismus der Zuckerassimilation noch maximal belastet ist. Das 
gleiche Verhalten zeigte schon die Kurve nach 5 Stunden Karenz in den 
Hungerversuchen 2 ). 

Zusammenfassung. 

In den vorliegenden Versuchen wurden mit Hilfe der Blutzucker¬ 
kurven nach peroraler Zufuhr von 20 g Glukose der Einfluß der 
Arbeit, längerer einseitig zusammengesetzter Diätformen 
und einmaliger bestimmter Mahlzeit auf den intermediären 
•Stoffwechsel untersucht. Diese, von mir vorgeschlagene Methode 
der Funktionspräfung des Zuckerstoffwechsels erwies sich auch in diesen 
Untersuchungen als recht brauchbar. Wichtige Bedingung ist, daß 
Kurven vom gleichen Individuum nach gleicher Vorbereitungs¬ 
periode unter den gestellten, verschieden physiologischen Bedingungen 
miteinander verglichen werden. 

Die Arbeitsversuche ergaben: 

1. Die während anstrengender Arbeit aufgenommenc 
Blutzuckerkurve erreicht nicht so hohe hyperglykämische 

*) Die letzte, vorwiegend Kohlenhydrate enthaltende Mahlzeit wurde nach 
der oben beschriebenen Versuchsanordnung abends 7 Uhr eingenommen, um 
6 Uhr morgends des folgenden Tages folgte die Eiweiß-Fettkost und um 4 Uhr 
nachmittags wurde die Blutzuckerkurve bestimmt. 
s ) Zeitschr. f. klin. Med., 93, II. Mitteilung. 
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Werte wie die „Ruhekurve“, sie fällt nach kurzem Anstieg 
zu hypoglykämischen Zahlen ab und erreicht ihren tiefsten 
Punkt schon zu einer Zeit, in welcher die Ruhekurve noch 
auf höchsten Werten sich bewegt. Damit ist in augenfälliger 
Weise gezeigt, daß während der Arbeit Blutzucker ver¬ 
braucht und zugeführter Traubenzucker rasch zur Deckung 
des vermehrten Bedarfs herbeigezogen wird. 

2. Während nicht anstrengender Arbeit bleibt der Ablauf 
der Blutzucker kurve ungefähr derselbe wie in Ruhe. 

3. Im glykogenarmen Organismus vermag schon leichte 
Arbeit während der Aufnahme einer Blutzuckerkurve den 
Verlauf der Kurve zu beeinflussen; die Kurve fällt rasch ab. 

4. Nach Arbeitsschluß steigt die „Arbeitskurve“ für 
kurze Zeit wieder etwas an, wohl infolge überschießender 
Glykogenmobilisation in der Leber, und fällt nachher wieder 
auf hypogly kämische Werte. Dieses Phänomen einer „Nach¬ 
schwankung“ der Arbeitskurve stützt die Annahme eines 
Zuckertransportes aus den Depots zu den Stellen des Ver¬ 
brauchs während der Arbeit. 

5. Nach erschöpfender Arbeitsleistung ist, wie nach 
andern glykogenreduzieren den Prozessen, die Assi milations- 
fähigkeit für die ersten zugeführten Kohlenhydrate herab¬ 
gesetzt, und die Blutzuckerkurve steigt höher an und bleibt 
länger auf hyperglyhämischen Werten. 

Die Versuche mit einseitig zusammengesetzter Kost 
ergaben: 

1. Nach 2tägiger Eiweiß - Fett - Diät stieg die Blutzucker- 
kurve höher an und die Hyperglykämie dauerte meist län¬ 
ger als nach 2tägiger Kohlenhydrat - Mahlzeit. Die Assimi- 
lationsfähigkeit für Traubenzucker war nach Eiweiß- Fett- 
Diät vermindert. 

2. Die Blutzuckerkurve nach einer einmaligen Eiweiß- 
Fett - Mahlzeit unterschied sich nicht wesentlich von der¬ 
jenigen nach einmaliger Kohlenhydrat - Mahlzeit. 

3. Allgemeine Bemerkungen zur Physiologie des Zuckerstoffwechsels. 

Die bisherigen Untersuchungen mit Hilfe der Blutzuckerkurve 
haben im wesentlichen folgende Ergebnisse gebracht: 

Herabgesetztes Kohlenhydrat assimilationsvermögen fin¬ 
det sich: 

1. in der „absoluten Inanition“, d. h. nach 15- und mehrstündiger 
absoluter Karenz, 

2. nach mehrtägiger Kohlenhydrat karenz bei Eiweiß-Fett-Diät, 
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3. nach erschöpfender Arbeit. 

Gutes Kohlenhydratassimilationsvermögen ist vorhanden 
nach Kohlenhydratzufuhr, und zwar ist es optimal etwa in der 10. bis 
15. Stunde nach Einnahme einer Kohlenhydrat-Mahlzeit. 

Von einheitlichen Gesichtspunkten aus betrachtet, besteht ver¬ 
minderte Assimilationsfähigkeit für Zucker, wenn Kohlenhydrate in der 
Zufuhr fehlen oder die Kohlenhydratreserven des Körpers reduziert sind; 
gute Assimilationsfähigkeit dagegen dann, wenn Kohlenhydrate einige 
Stunden vorher zugeführt wurden. 

An der Kohlehydratassimilation im tierischen Organismus sind in 
der Hauptsache zwei Prozesse beteiligt; der eine ist die Speicherung des 
resorbierten Zuckers als Glykogen, der andere ist der Abbau des Zuckers 
in einfachere Bausteine. Diese beiden Vorgänge sorgen für die Konstanz 
des Blutzuckergehaltes. Beide Prozesse, sowohl der Zuckerabbau als 
auch die Glykogenbildung, sind wohl fermentativer Natur. Es wird jetzt 
allgemein angenommen, daß der Zuckerabbau im Organismus durch gly- 
kolytische Fermente nach Art der Hefegärung vor sich geht. Noch nicht 
sicher ist, ob die Glykogenbildung eine fermentative Synthese ist; es 
steht aber der Annahme nichts im Wege, in Analogie mit bereits zahl¬ 
reich bekannten fermentativen Synthesen auch die Glykogenbildung 
als eine Fermentwirkung anzusehen, zumal da fermentative Synthesen 
von Polysacchariden nachgewiesen und nach den Mitteilungen Kar¬ 
rers auf der Winterversammlung der Schweizerischen Chemischen Ge¬ 
sellschaft, 26. II. 1921, Synthesen von Polysacchariden auf relativ ein¬ 
fachem Wege möglich sind. 

Die Zuckerassimilationsfähigkeit ist also im großen Ganzen abhängig 
von diesen beiden fermentativen Prozessen. Die Fermente, die hier be¬ 
teiligt sind, können wdr kurz als „Assimilationsfermente“ bezeichnen. 
Vom Standpunkt der Fermentwirkung aus sind die obigen Versuchs¬ 
resultate dann folgendermaßen zu formulieren: 

1. Nach Kohlenhydratkarenz oder Kohlenhydratarmut im Organis¬ 
mus besteht eine relative Insuffizienz der Fermentfunktionen; es be¬ 
steht ein Mangel an wirksamen spezifischen „Assimilationsfermenten“. 

2. Nach Kohlenhydratzufuhr sind die spezifischen Fermentfunktionen 
intakt. Die „Assimilationsfermente“ sind in solcher Menge vorhanden, 
daß sie eine zu hohe alimentäre Hyperglykämie verhindern und rasche 
Assimilation gewährleisten. 

Da wir eine verminderte Assimilationsfähigkeit für Kohlehydrate 
immer dann sehen, wenn Kohlenhydratmangel besteht, und umgekehrt 
gutes Assimilationsvermögen, wenn Kohlenhydrate vorher zugeführt 
wurden, liegt es nahe, anzunehmen, daß die Kohlenhydrate selbst ihre 
fermentative Assimilation fördern. Daß vom Substrat selbst ein Reiz 
auf die Fermentbildung ausgeht, haben die zahlreichen Arbeiten von 
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Weinland 1 ), Abderhalden lind Mitarbeiter 2 ), Böhmann und Ku- 
magai 3 ), Dienert 4 ), Euler und Mitarbeiter 6 ) und Köhler 9 ) erwiesen. 

Weinland, Abderhalden und Röhmann konnten am tierischen 
Organismus aber nur dann eine Fermentbildung beobachten, wenn 
körperfremde Stoffe ins Blut gelangten, sei es durch parenterale oder 
durch sehr reichliche, nicht mehr physiologische, perorale Zufuhr 
(proteolytische Fermente, Invertase). Das sind die bekannten „Ab¬ 
wehrfermente“ Abderhaldens. Nach den vorliegenden Versuchs¬ 
resultaten zu schließen, lösen aber anscheinend auch die Kohlenhydrate 
in gewöhnlichen physiologischen Mengen und auf physiologischem Wege 
zugeführt, spezifische Fermentbildung aus und fördern so selbst ihre 
Assimilation. Vielleicht tritt diese automatische Regulierung der Assi¬ 
milation allgemein bei Zufuhr irgend eines Nährstoffes auf. 

Es geht wohl nicht an, diese Katalysatoren der Kohlenhydratassi¬ 
milation als „Abwehrfermente“ zu bezeichnen; sie wehren den zuge¬ 
führten Zucker nicht ab, sondern machen ihn dem Organismus nutzbar. 
Nach einem Vorschlag von Prof. Spiro kann man diese Fememte viel¬ 
leicht „Gleichgewichtsfermente“ nennen. Ihre Funktion besteht 
allgemein darin, das Gleichgewicht, das durch zu hohe Konzentration 
eines Stoffes im Blut gestört ist, wiederherzustellen. Das Gleiche kann 
im Grunde genommen auch von der Invertase und den proteolytischen 
Fermenten gesagt werden. 

x ) Zeitschr. f. Biol., 47, 279. 1906. — 

*) Abderhalden und Brahm, Zeitschr. f. physiol. Cliern., 64, 429. 1909. — 
Abderhalden und Kapfberger, Zeitsehr. f. physiol. Cliem., 69, 23. 1910. — 
Abderhalden und Raths mann, Zeitschr. f. physiol. Cbem., 71, 367. 1911. — 
Abderhalden und Wildermuth, Zeitschr. f. physiol. Chem., 96, 388. 1914. — 
*) IXiöme Congrös internst, de Physiol. Groninguc 1913; Bioch. Zeitschr., 57 
375. 1913 und 100, 15. 1919. — 

4 ) Compt. rend. 1*8, 569 u. 617; 1*9, 63. 1899. - 

*) Euler und Johansson, Zeitschr. f. physiol. Chem., 87, 246. 1912. -— 
Euler und Meyer, Zeitschr. f. physiol. Chem., 79, 247. 1912. — Euler und 
Johansson, Zeitsehr. f. physiol. Chem., 84, 97. 1913. — Euler und Cramdr, 
Zeitschr. f. physiol. Chem., 88, 430. 1913. — 89, 272. 1914. — Eulerund Dernby, 
Zeitsehr. f. physiol. Chem., 89, 408. 1914 — 

•) Biochem. Zeitschr. II*, 236. 1920. — 
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(Aus dem ehemaligen Hygienischen Institut in Aleppo [Vorstand: Di\ Arthur 

Mayer-Berlin].) 

Spirochäten und Blutbild beim Rückfallfieber. 

Von 

Dr. Arthur Mayer-Berlin, 

hin«. Arat der Friedrirh-Stndt-Klinik für Lungenkranke, ehemals komnmndiert als Hygieniker 

nach der Türkei. 

Mit 12 Kurven im Text. 

Eis ist eine bekannte und wichtige Tatsache, daß die Spirochäten 
kurz vor der Krisis, meist zur Zeit des Schweißausbruches aus dem 
peripheren Blute Recurrenzkranker verschwinden. Bisweilen sieht man 
dann nur noch vereinzelte, schlecht färbbare fein granulierte Gebilde, 
die von Kolle und Hetsch 1 ) ganz zutreffend mit Pfeiffer’sehen Granula 
verglichen werden. Nach der Krisis finden sich dann wieder — zunächst 
sehr spärlich, dann immer reichlicher — Spirochäten, die sich kurz vor 
dem Anfall ganz besonders stark zu vermehren scheinen. Das ist das 
normale Bild. (Kurve 1). 

Nun gibt es aber Fälle, in denensichdie Spirochäten ganz 
anders verhalten. 

Zunächst Fälle, bei denen zahlreiche Spirochäten nach einem kurzen 
spirochätenfreien Intervalle schon sehr viel früher, etwa drei, zwei, 
ja sogar schon einen Tag nach der Krisis wieder erscheinen; es gibt 
sogar Fälle, bei denen sich schon am Ende der Krisis sofort wieder 
Spirochäten im peripheren Blute finden. Mehrmals habe ich sogar auch 
während der Krisis Spirochäten gefunden, so daß bei diesen Kran¬ 
ken die Spirochäten niemals aus dem Blute verschwunden waren. 
Diese Fälle mit früher oder gar dauernder Ausschwem¬ 
mung reifer Spirochäten in das zirkulierende Blut sind 
zweifellos prognostisch ungünstig, und zwar um so infauster, 
je früher die Spirochäten wieder auftauchen. Offenbar haben die 
Kranken nichtgenügendAntistoffe, um die Einschwemmung 
neugebildeter Spirochäten verhindern zu können. 

Im allgemeinen fällt mit der frühzeitigen Einschwem¬ 
mung der Spirochäten auch eine Verkürzung des fieber¬ 
freien Intervalles zusammen. (Kurve 2). 

') Kolle und Hetsch, Die exporim. Baetor. und die Infekt.-Kr. 11)16. 
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chäten 

Kurve 2. Von Anfang an schwerer Fall mit Coma bei sehr geschwächtem Manne. Persistenz der Spirochäten im Intervall 
das »ehr verkürzt ist. Zwischen dem zweiten und dritten Anfall Zacke mit SpirochAtenausschwemmung. 
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Es gibt indessen Fälle, allerdings scheinbar selten, in denen trotz 
frühzeitiger Einschwemmung der Spirochäten das fieberfreie Intervall 
nic ht verkürzt ist, wahrscheinlich wohl deshalb, weil aus irgendwelchen 
Gründen der für den Anfall charakteristische Zerfall der Spirochäten 
erschwert ist. Mit der Menge der Spirochäten hat das nichts zu tun. 
Denn ich sah mehrfach Fälle, in denen die Spirochäten zweifellos sehr 
zahlreich frühzeitig im Intervall nachweisbar waren, und doch war das 
Intervall nicht verkürzt. Ein solcher Fall ist in der folgenden Tabelle 
dargestellt. (Kurve 3). 

Krank- 8 4 5 0 7 8 9 10 11 12 13 14 15 10 

lieitatag 



Krank- 17 18 19 20 21 22 28 >4 25 20 27 28 29 30 

iig 



Kurve 8. Frühzeitige Einschwemmung von Spirochäten im fieberfreien Intervall ohne 
Verkürzung des Intervalls! Schwerer Anfall mit Pneumonie. 

Der Fall verlief aber doch trotz des unverkürzten Intervalls sehr 
schwer. Der Anfall, der diesem spirochätenreichen Intervall folgte, 
war, wie aus der Tabelle zu ersehen ist, recht stürmisch und protra¬ 
hiert. Es kam zu einer Pneumonie und dann noch zu vielfachen, klei¬ 
neren Anfällen. 

Aber das sind wohl Ausnahmen; meist bedeutet frühzeitige 
Einschwemmung der Spirochäten auch eine Verkürzung des Inter¬ 
valls. 

Nicht selten geht — das ist ein weiterer Typus — scheinbar unter 
4cm Einfluß frühzeitiger Spirochäteneinschwemmung die Temperatur 
überhaupt nicht kritisch zur Norm zurück. Es kommt zu einer Pseudo¬ 
krise, an die sich dann ein Stadium anschließt, das eine amphibole 
Fieberkurve oder eine Continua in mäßiger Höhe hat, et\ya ähnlich dem 
sogenannten „biliösen Typhoid 44 oder richtiger dem typhösen Recurrens. 
Es kommt aber dann noch einmal zu einem regulären Anfall, der dann 
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allerdings auch recht schwer und meist mit Komplikationen verläuft. 
(Kurve 4). 

Diese Fälle stellen einen Übergang zu der typhösen Form des Rück¬ 
fallfiebers dar, die, wie noch besprochen werden wird, fälschlich als 
„biliöses Typhoid“ bezeichnet werde. 


Krank- 2845X78» I« 11 12 IS 14 13 

heit «tag 



chüten 

Krank- 10 17 18 19 20 21 22 28 24 26 26 27 28 29 

heit-sta# 



ehüten 

Kurve 4. Pseudokrise mit Continua bei frühzeitiger Spirochäteneinnchweniniung 
nach dem Krstlingsfieber. Zweiter Anfall sehr schwer. 

Kurve 5 zeigt einen solchen Fall. Er war charakterisiert durch 
ein verkürztes spirochätenreiches Intervall, an das sich ein schwerer 
zweiter Anfall anschloß, der in einen ausgesprochen typhösen Typus 
ausging. Während dieses typhösen Stadiums, das alle Zeichen des 
sogenannten typhösen Typhoids auf wies, waren die Spirochäten mei¬ 
stens nicht mehr nachweisbar; nur ab und zu zeigten sie sich spärlich. 
Der Patient starb an zunehmender Herzschwäche und einer schweren 
doppelseitigen Pneumonie. Bei der Sektion fanden sich in der Leber 
und Milz Spirochäten. 

Ganz ähnlich verhielt sich ein Fall, bei dem sich das typhöse Stadium 
unmittelbar an den ersten Anfall anschloß. Es kam zu schwerem Ik¬ 
terus, blutigen Diarrhöen und Koma. Spirochäten fanden sich trotz 
sorgfältigster Durchsuchung zahlreicher Präparate meistens nie, an 
einzelnen Tagen nur ganz spärlich. Die Sektion ergab das typische Bild: 
Eine charakteristische Septikämie mit multipler Absceßbildung und 
parenchymatöser Entzündung aller Organe. Im Knochenmark fanden 
sich, wie das (auch schon von Ponfick 1 ) beschrieben worden ist, Er- 

*) Literatur hei CI. Schilling, Riiokfallfieber in Menses. Handbuch Bd. 3. 
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weichungsherde. In der Leber fanden sich 
vereinzelte Spirochäten, wie das auch in *' 
seinem Falle von Draling angegeben q 
worden ist. (Kurve 6 ). 

Die Beobachtung, daß bei der tv- C1 
phösen Form Spirochäten meistens nicht 25 
mehr nachweisbar sind, kehrte immer und 
so oft wieder, daß ich durchaus geneigt bin, 
eine Gesetzmäßigkeit anzunehmen. Auch ^ 
Fejes 1 ) gibt an, daß im typhösen Stadium r 
der Nachweis der Spirillen besonders schwer 
wäre. Ich halte es für sicher, nachdem ich 2 
außerordentlich viel Präparate immer wieder Ä 
auf das Sorgfältigste durchsucht habe, daß 
in der Tat während des typhösen ~ 
Stadiums die Spirochäten aus dem Blute o 
verschwinden. Es wird weiter unten ge¬ 
zeigt werden, daß diesem eigenartigen Ver- ^ 
halten der Spirillen ein besonderes Blut- ^ 
bild entspricht. 

00 

Einer kurzen Besprechung bedürfen noch ~ 
jene Fälle, bei denen es entweder zwischen 2 
zwei ausgeprägten Anfällen oder im Ver¬ 
laufe der Rekonvaleszenz zu kleinen Tem¬ 
peratursteigerungen kommt, ohne daß sich £ 
ein richtiger Anfall entwickelt. Solche Bilder 
zeigen Kurve 7 und 8 . 

Das Verhalten der Spirochäten ist in x 
solchen Abortivanfällen sehr verschieden. 
Bisweilen finden sich, wie Kurve 8 zeigt, 
Spirochäten, häufig sind sie aber, wie z. B. 
auch Kurve 7 angibt, nicht nachweisbar. ^ 
Auch v. Hößlin 2 ) gibt einige solche Kurven 
wieder. Ob aber diese kleinen Temperatur- ^ 
Steigerungen im Intervall immer mit der w 
Spirochäteninfektion ätiologisch in Zusam¬ 
menhang zu bringen sind, ist zweifelhaft, i 
Bisweilen scheint es sich um sekundäre £ 




Infektionen, besonders der Luftwege, der 

Harnorgane und der Gelenke zu handeln. In einer nicht kleinen 
Zahl der von mir beobachteten Fälle konnte aber doch aus dem Blut- 


] ) Fejes, Berl. klin. Wochensehr. 1916, Xr. 41. 

2 ) v. Hösslin, Münch, med. Woche risch r. 1917, Xr. 33, 34. 
z. f. klin. Medizin. Bd. <M. 10 
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bilde mit Sicherheit der Beweis gebracht werden, daß auch 
diese kleinen Temperatursteigerungen ein rudimentäres 
Rezidiv waren. Darüber wird weiter unten noch Einiges zu sagen 
sein. 



«8° t^-._ t — - - v — —-4- r - 4 

Spiro- II 0 1 0000000000 0 00 00 0 0J0 00) o 

chäteii 


Kurve 6. Typhöse Form (biliöses Typhoid) im unmittelbaren Anschluß an den ersten Anfall. 


Schließlich gibt es Fälle, die vielleicht auch epidemiologisch be¬ 
deutungsvoll sind, bei denen sich, ohne daß es noch zu Anfällen, ja nicht 
einmal zu Temperatursteigerungen kommt, verhältnismäßig lange 
noch Spirochäten im kreisenden Blute finden. 


Krank- 4 5 6 7 8t) 10 11 12 18 14 15 16 17 

heitstag 



Kurve 7. Ahortivanfall kurz vor dem zweiten Anfall nach sehr verkürztem 
spirochiitenfreieii Intervall. 


Krank- 4 5 6 7 8 9 10 11 12 18 14 15 16 17 18 19 20 21 22 28 

heit stag 



Bei systematischer Nachuntersuchung einer großen Anzahl von 
Recurrenskranken, die nicht mit Salvarsan behandelt waren, 
fanden sich nämlich noch achtmal, ohne daß irgendwelche Temperatur¬ 
steigerungen bestanden, Spirochäten im peripheren Blute. In 
drei Fällen fanden sie sich noch nach 19 Tagen, in einem sogar noch am 
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22. Tage nach dem letzten Fieberanfall. Die Patienten waren zwar 
anämisch, hatten aber sonst keine gröberen Störungen ihres Befindens. 
Nur das Blutbild war, was noch weiter unten besprochen werden wird, 
in charakteristischer Weise verändert. Bei diesen Kranken han¬ 
delte es sich also nicht etwa um ein besonders langes Intervall. 

Als längstes Intervall wird von CI. Schilling (1. c.) 17 Tage angegeben; ich 
selbst sah bei dem sehr großen Material, das ich beobachten konnte, Intervalle 
bis zu 14 Tagen. 

Es scheint also vorzukommen, daß Spirochäten noch verhält¬ 
nismäßig lange in der Rekonvaleszenz im Blute kreisen. 
Daß ihre Anwesenheit nicht ganz gleichgültig ist, zeigten die gehäuften 
Reizformen im Blutbild und vor allem die niemals fehlende Anämie. 
Wahrscheinlich sind diese Spirochätenträger epidemiologisch 
nicht ganz gleichgültig und möglicherweise die Quelle neuer 
Infektionen. 

Bei allen diesen Fällen ist Neosalvarsan nicht gegeben worden. In 
den Fällen mit Salvarsanbehandlung liegen die Dinge ganz anders. 
Nirgends ist vielleicht die Salvarsantherapie so sehr eine 
Sterilisatio magna wie beim Rückfallfieber! Denn fast in allen 
Fällen waren nach einer richtig dosierten Salvarsaninjektion Spirochäten 
nicht mehr nachweisbar 1 ). Kam es — was bisweilen vorkam — trotz 
energischer Salvarsanbehandlung (0,6 Neosalvarsan) zu einem zweiten 
Anfall, so war das Intervall fast stet« lang, fast bis zum letzten Tage 
spirochätenfrei und ohne intermediäre Temperatursteigerungen. Der 
zweite Anfall war dann stets leicht und blieb nach erneuter Salvar¬ 
saninjektion der letzte. Bei kleineren Dosen Salvarsan blieben dem 
geringeren klinischen Erfolge entsprechend häufig Spirochäten hart¬ 
näckiger im Blute, verschwanden aber auch nach wiederholter Injektion 
völlig. Auch hier zeigte das Blutbild ein außerordentlich 
charakteristisches mit dem Spirochätenbefunde im engsten 
Zusammenhänge stehendes Bild. 

Damit komme ich auf das Blutbild. 

In der Literatur — soweit sie mir hier in der Türkei zur Verfügung steht — 
rird fast übereinstimmend angegeben, daß stets eine mäßige Anämie vorhanden 
ist. Uber das Leukocytenbild werden verschiedene Angaben gemacht. Die 
meisten Autoren verzeichnen leichte Hyperleukocytosen, neuerdings auch 
V. Schilling 2 ). Nur Kieseritzky gibt an, daß er neben 4 hyperleukocytotischen 
Werten Leukopenien beobachtet hat. Die Differenzialzahlen sind bisher wenig 
»tudiert, die Ergebnisse sehr widersprechend. Die meisten Autoren geben eine 
mäßige neutrophile Hyperleukocytose an. 

1 ) Versager, wie sie mehrfach in der Literatur beschrieben worden sind, ge¬ 
hörten bei der gewöhnlichen typischen Form zu den größten Seltenheiten, 
sind aber auch von mir und von Ziem an n (mündliche Mitteilung) gesehen worden. 

2 ) V. Schilling, Angewandte Blutlehre uaw. in Menses Hdb., Bd. II, dort 
auch weitere Literatur. 
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Meine eigenen Untersuchungen beziehen sich auf eine sehr große 
Anzahl von Fällen, die teils von Salvarsan oder anderen das Blutbild 
stark beeinflussenden Arzneien in keiner Weise beeinträchtigt waren, 
teils mit Salvarsan behandelt waren. Das Ergebnis ist folgendes: 

Die roten Blutkörperchen sind zweifellos bereits am Ende des 
ersten Anfalls vermindert und bleiben, auch ohne Recidiv häufig noch 
verhältnismäßig lange unter der Norm. Kommt es zu einem oder 
mehreren Anfällen, so nimmt die Verminderung nicht selten recht 
erheblich zu. Ich sah mehrere schwere Fälle, bei denen die Erythro- 
eyten unter 200 000 sanken. 

Im Intervall steigt die Zahl der roten Blutkörperchen zwar an, 
aber die Vermehrung bleibt doch in mäßigen Grenzen. 

In der Rekonvaleszenz dagegen nähern sich die Erythrocyten auf¬ 
fallend rasch wieder der Norm. Ich sah mehrere Fälle, in denen einer 
vollkommene Wiederherstellung selbst nach mehreren schweren An¬ 
fällen schon nach 14 Tagen erreicht war, bei leichteren Fällen findet 
sich manchmal schon nach drei Tagen eine normale Erythrocyten- 
menge. Am auffallendsten waren zwei Fälle, in denen die roten Blut¬ 
körperchen in einer Woche um fast zwei Millionen anstiegen. Die 
Verhältnisse liegen also in dieser Beziehung ganz ähnlich, wie sie bei 
der Maleria von Türk, A. Plehn, Maurer, Ziemann und anderen 
beschrieben worden sind. In allen Fällen aber, in denen sich noch Spiro¬ 
chäten im Blute fanden, war diese Vermehrung auffallend stark gehemmt 
So zeigte sich immer wieder, daß die Zunahme der Erythrocyten 
im Intervall sehr gering war, wenn sich Spirochäten im Blute 
fanden, und daß sie auch in der Rekonvaleszenz so lange 
ganz bescheiden blieb, solange noch Spirochäten im Blute 
kreisten. 

Von größtem Interesse sind die Einzelheiten des roten Blutbildes. 

Schon auf der Höhe des Fiebers setzt eine sehr energische Regene¬ 
ration ein, die sich in dem Auftreten von polychromatischen und reti- 
kulofilamentösen Erythrocyten dokumentiert. Bald finden sich auch 
Normoblasten und sogar Erythroblasten. In einigen Fällen, besonders 
im Verlaufe wiederholter, schwerer Anfälle, fanden sich auch vereinzelt 
Zellen, die möglicherweise pyknotische Megaloblasten, wahrscheinlich 
aber wohl radkernige Makroblasten waren. Das ganze Bild ist ent¬ 
schieden das rein regenerative normoblastische. Dieser starke 
regenerative Reiz nimmt verhältnismäßig rasch im Intervall ab, die 
Erythroblasten verschwinden, die Normoblasten werden spärlicher. 
Kommt es zu einem neuen Anfall, so werden wieder in reicherem Maße 
regenerative Jugendformen eingeschwemmt. In der Rekonvaleszenz 
nimmt der regenerative Reiz sehr rasch völlig ab, häufig bleibt aber, 
besonders nach schweren Erkrankungen, nichts im Blutbilde übrig, 
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was die immer noch bestehende Anämie in besonderer Form kenn¬ 
zeichnet. Das ist das gewöhnliche rote Blutbild, das, wovon noch die 
Rede sein wird, stets mit dem entsprechenden weißen Blutbilde, d. h. 
energische Verschiebung nach links, vereinigt ist. Dieses typische re¬ 
generative rote Blutbild tritt allerdings nicht immer synchron mit dem 
regenerativen weißen Blutbilde auf. Es bestehen bisweilen kleine zeit¬ 
liche Differenzen. So sah ich mehrfach bereits sehr zahlreiche Normo- 
hlasten und Erythroblasten zu einer Zeit, zu der sich zwar schon viele 
*tabkemige Leukocyten, aber noch keine jüngeren Formen fanden. 
Auch kam es bisweilen vor, daß das weiße Blutbild dem roten Blutbild 
im Tempo vorausging. Auch im Abklingen der Regeneration zeigten 
sich solche Differenzen. Ich möchte aber diesen zeitlichen Unterschieden 
weder theoretisch noch praktisch eine besondere Bedeutung zu wenden, 
weil die Vorstellung zweier selbständiger Reize wenig Wahrschein¬ 
liches für sich hat. 

Außer dieser bei weiten am häufigsten Form des Blutbildes gibt es 
aber noch andere Typen. Es gibt nämlich, wie auch Fejes betont, eine 
Furm des malignen Recurrens, bei dem es immer wdeder zu An¬ 
fällen heftigster Art mit ganz kurzen, spirochätenreichen Intervallen 
kommt und die dadurch charakterisiert ist, daßeszuaußerordentlich 
schweren Graden sekundärer Anämie kommt. Ich habe mehrere 
solcher Fälle beobachtet, in denen der Hämoglobingehalt unter 40 % und 
tiie Zahl der roten Blutkörperchen unter 2 000 000 sank. In solchen 
Fällen liegt dann auch der Färbeindex w r eit unter 1 . Das Auffallendste 
dabei ist, worauf auch Fejes zutreffend hinweist, der frühzeitige 
Beginn dieser schweren, allmählich immer mehr zunehmenden Blut¬ 
armut. Bei dieser anämischen Form, die sich also ohne weiteres 
scharf von der septischen unterscheidet, ist das regenerative Blut¬ 
bild regelmäßig durch einen degenerativen Einschlag stark ge¬ 
trübt. Protoplasma und Kern zeigen dann charakteristische Verän¬ 
derungen. Im Gegensatz zu Fejes fand ich mehrfach starke Anyso- 
cytose und Peukolycytose, auch Kernkugeln neben Kemtrümmern 
verschiedenster Form. Cabot’sche Reifen habe ich allerdings niemals 
gesehen, ebensowenig Halbmondkörper und Randkörnchen. Auffallend 
ist das Vorherrschen kleiner pyknotischer Normoblasten. Das weiße 
Blutbild zeigt übrigens in den meisten Fällen ungefähr das gleiche re¬ 
generative Bild wie in den gewöhnlichen Formen des Recurrens, wie 
es oben beschrieben ist. In der Rekonvaleszenz verschwanden zunächst 
die degenerativen Formen. Allerdings sah ich nur zwei Fälle unter 
energischer Arsentherapie in Heilung übergehen, die anderen vier star¬ 
ben trotz aller Bemühungen. 

Eine dritte Form des Blutbildes, die gleichfalls prognostisch 
äußerst ungünstig ist, ist dadurch gekennzeichnet, daß cs trotz 
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schwerster klinischer Symptome, hohem Fieber, zahlreicher Spiro¬ 
chäten nur zu einem sehr geringen regenerativen Reize kommt oder 
richtiger gesagt, daß er außerordentlich früh abklingt. Es treten zwar 
auf der Höhe des Fiebers einige Normoblasten auf, aber ihre Zahl bleibt 
dauernd, trotz Fieber und Spirochäten, gering, ja allmählich verschwin¬ 
den sie überhaupt völlig. Klinisch sind diese Fälle meistens durch sehr 
kurze Intervalle oder noch häufiger durch eine Continua charakteri¬ 
siert, die an die Stelle des Intervalls tritt. Ein solcher Fall ist der auf 
Tafel 4 wiedergegebene; er ist übrigens der einzige, der trotz der schweren 
klinischen Erscheinungen, die in solchen Fällen nie fehlen, zur Heilung 
kam. Das Blutbild entspricht also im wesentlichen dem einer schweren 
aregenerativen Anämie mit pseudonormalem Erythrocyten- 
bilde. Die Gesamtzahl der roten Blutkörperchen und der Hb-Gehalt 
war stets stark herabgesetzt. Auch das weiße Blutbild zeigte in solchen 
Fällen nur eine geringe regenerative Reizwirkung, bei der es niemals 
über eine stabförmige Verschiebung hinausging. 

Bei der septischen Form schließlich lagen die Verhältnisse mei¬ 
stens so, daß das regenerative Blutbild deutlich zu erkennen war, wenn 
es auch besonders bei längerer Dauer des septischen Zustandes immer 
mehr an Intensität abnahm. Aber Normoblasten fehlten selbst in diesem 
Stadium niemals. Auch das weiße Blutbild war übrigens in allen Fällen 
des septischen Recurrens deutlich, wenn auch immerhin nur in mäßigen 
Grenzen, regenerativ verändert. 

Der Hb-Gehalt der roten Blutkörperchen wird, wie bereits er¬ 
wähnt, zweifellos rasch und energisch herabgesetzt; aber der Index 
bleibt doch stets unter 1, die Abnahme des Hämoglobins entspricht 
also nicht der starken Abnahme der roten Blutkörperchen. In der Re¬ 
konvaleszenz ändert sich indessen dieses Verhalten fast stets. Wie bei 
der Malaria nach den Untersuchungen von Ziemann, 1 ) die ich durch 
aus bestätigen kann, der Ersatz des Hämoglobins mit der schnelle¬ 
ren Regeneration der verlorengegangenen roten Blutkörperchen nicht 
Schritt hält, so bleibt auch beim Recurrenzkranken die Neu¬ 
bildung des Hämoglobins entschieden hinter der bisweilen 
stürmischen Neubildung der roten Blutkörperchen zurück. 
Dementsprechend bleibt auch der Index bei unkomplizierten Fällen in 
der Rekonvaleszenz unter 1. Auch rechtzeitige Salvarsantherapie, die 
den Ersatz der roten Blutkörperchen entschieden beschleunigt, ändert 
an diesem Mißverhältnis im allgemeinen nichts. 

Einige Untersuchungen galten noch der Veränderung der Isotonie 
und der Gerinnungszeit des Blutes. 

Soweit ich die Literatur übersehe, liegen bisher keine Mitteilungen 

*) Zie man n, Malaria, in Menses Hdb., Bd. \\ mit reichen Literat urangaben. 
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über derartige Versuche beim Rückfallfieber 
vor. Dagegen haben sich bekanntlich meh¬ 
rere Forscher mit der Prüfung dieser wich¬ 
tigen Fragen bei Malaria beschäftigt. Hier 
kam Nocht, Werner und Marcandier, 
(‘aillard, Cawadias und Brumpt im 
Gegensatz zu älteren Untersuchungen von 
Crespin und Beguet zu dem Ergebnis, 
daß die Resistenz der roten Blutkörperchen 
nicht herabgesetzt ist. Auch Ziemann sah 
bei gewöhnlichen Fällen von Malaria keine 
Resistenz Verminderung, während er in zwei 
Fällen mit ausgesprochener Disposition zu 
Schwarz Wasserfieber auch deutliche Resi¬ 
stenzverminderung beobachtete. Ziem a nn 
hebt aber völlig mit Recht hervor, daß das 
Ergebnis aller dieser Versuche nicht eindeu¬ 
tig ist, und daß diese Untersuchungen auf kri¬ 
tischer Grundlage wederholt werden müßten, 
die vor allen Dingen die einzelnen Fieber¬ 
stadien, die Frage, ob es sich um Neuerkran¬ 
kung oder Rezidiv handelt und ob das Blut¬ 
bild normalen, regenerativen, degenerativen 
inler gemischt regenerativ-degenerativen Cha¬ 
rakter zeigt, berücksichtigt. Die Klärung 
dieser Beziehungen scheint mir nicht nur 
theoretisch, sondern auch praktisch von 
großer Bedeutung zu sein. Meine eigenen 
Versuche, über die ich an anderer Stelle be¬ 
richten werde, zeigen jedenfalls Relationen, 
nicht nur zwischen Blutbild und Blut¬ 
körperchenresistenz, sondern auch 
zwischen Chinin Wirkung und I s o t o n i e. 

Auch beim Rückfallfieber, das für 
diese Malariauntersuchungen Ausgang und 
Kontrolle war, zeigte sieh,daß die Isotonie 
nur so lange völlig normal war, als 
dasBlutbild nicht schwer regenerativ 
verändert war. Mit dem Auftreten rege¬ 
nerativer Reizformen wird die Resi- 
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stenz gegenüber Kochsalzlösungen regelmä ßig 

erheblich herabgesetzt. In schwereren Fällen sank die Resistenz bis zu 
0.37 v. H., entfernte sieh also nicht sehr von der bei hämolytischem 
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Ikterus, bei dem die Hämolyse im allgemeinen — Ausnahmen scheinen 
vorzukommen — etwa bei 0,60 v. H. zu beginnen pflegt 1 ). 

Sobald aber der regenerative Reiz schwächer wird, sobald 
wieder reichere Mengen erwachsener Erythrocyten das 
Blutbild beherrschen und die Zahl der roten Blutkörperchen 
steigt, wird die Isotonie schnell wieder erhöht. Die Isotonie stieg nicht 
selten in wenigen Tagen bis zu 35%. (Kurve 9). 

Die Isotonie verhält sich also scheinbar stets wie in den zwei Fällen 
von Malaria mit ausgesprochener Disposition zu Schwarzwasserfieber, 
die Ziemann beobachtet hat, bei denen auch zunächst die Resistenz 
vermindert, dann aber nach Zerfall des Blutes erhöht war. Nur ist diese 
Resistenzverminderung, wie ja auch von vornherein anzunehmen ist, 
weniger energisch und kurzdauernder. 

Nun gibt es aber Fälle, die sich auch klinisch von vornherein durch 
besonders schwere Erscheinungen kennzeichnen, bei denen die Hämo¬ 
lyse trotz vorwiegend erwachsener Erythrocyten und erheblichem 
Abklingen des regenerativen Reizes nicht zunimmt, ja sogar selbst im 
Intervall abnimmt. Ein solches Beispiel gibt die folgende Kurve. 

Krankheitstag 

Resist. 14 15 16 17 18 19 20 21 22 28 24 25 26 27 

<*)° 0 K. Bl. 2.9 2,7 2.2 2,5 2,8 2,2 2,1 



Kurve 10. Trotz fast normalem roten Blutbild im Intervall zunehmende Herabsetzung 
der Resistenz (Aregeneratives pseudonormales Krythrocytenbild). 

.Resistenzkurve. 

Offenbar spielen hier besondere Verhältnisse, die noch im einzelnen 
erforscht werden müssen, eine verhängnisvolle Rolle. Wahrschein¬ 
lich zerfällt das Recurrenstoxin in zwei verschiedene Kom¬ 
ponenten, von denen die eine im wesentlichen reizend auf 
das hämatopoetischeSystem, die andere aber mehr i m zirku¬ 
lierenden Blut und auf die Resistenz wirkt. Wieviele Faktoren 
hier überhaupt mitspielen, zeigt das Verhalten beim septischen Recurrens. 
Wie bereits erwähnt, ist die Regeneration in solchen Fällen sehr gering 
und bleibt weit hinter der energischen Ausschüttung junger Blutkörper 
auf der Höhe eines charakteristischen Anfalles zurück, ja das ganze 

1 ) Literatur und weitere Angaben bei M. Messe, Pathologie und Therapie 
des hämolytischen Ikterus, Halle a. S. 1921. 
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Bild hat bisweilen viel eher einen aregenerativen Charakter. Trotz¬ 
dem ist auch hier die Isotonie deutlich und beharrlich, wenn auch in 
mäßigen Grenzen, herabgesetzt. (Kurve 11). 

Krankheitstag 

Kesist. 4 6 0 7 8 0 10 11 12 18 14 15 15 17 

«T K. Bl. 41* 8/2 ~3,0 2,9 2,6 »46 2,5 2,5 2,4 2,4 2,2 2,2 2,1 2,1 



Kurve 11. Septischer Typus. Geringer regenerativer Reiz; trotzdem dauernde, wenn auch 
mäßige Herabsetzung der Resistenz. 

.Resistenzkurven. 


Andererseits ist bei den anämischen Formen mit aregenerativ- 
degenerativem Blutbilde und schwerer fortschreitender Anämie die 
Isotonie niemals erheblich verändert gewesen. (Kurve 12). 

Krankheitstag 

Temp. Resistenz 8 4 6 6 7 8 9 10 11 12 18 14 15 16 

41° «0° R. Bl. 8,2 8,0 8,0 2,7 2^4 2,0 



Krankheitstag 

Temp. Resistenz 17 18 19 20 21 22 28_24 25 26 27 28 29 80 

41° 60° R. Bl. 2,0 1,8 2,0 i;9 1,8 



Kurve 12. Anämische Form mit fast normaler Isntonis. Regeneratives Blutbild 
mit stark degenerativem Einschlag. 

.Resistenzkurve. 

I lm allgemeinen fallen also rein regeneratives Blutbild 
und Herab setz u ng der Isotonie zusammen. Das schein t nicht 
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nur fürdas Rückfallfieber, sondern, wie ich an anderer Stelle 
zeigen werde, auch für die Malaria zu gelten, ja überhaupt 
ein biologisches Gesetz zu sein. Wahrscheinlich ist diese Herab¬ 
setzung der Resistenz eine Anpassungserscheinung, die den zwar 
unreifen aber nicht degenerierten Knochenmarkszellen die Existenz in 
ihrem neuen und für sie ungeeigneten Milieu erleichtern, ihre Ausreifung 
begünstigen soll. Über diese Fragen werde ich später noch ausführ¬ 
lichere Mitteilungen bringen. 

Die Gerinnungszeit (die nach der Schultz’schen Methode mit 
Hohlperlenkapillaren bestimmt wurde), war in schweren Fällen zweifel¬ 
los erhöht, am höchsten wieder bei den Fällen mit septischem Typus. 
Es scheint, als ob sie vor dem Eintreten reicher regenerativer Formen 
am höchsten ist, bei Zunahme der Regeneration aber wieder sinkt. 

Eine Beziehung aller dieser Verhältnisse zu der Menge der im 
Blute zirkulierenden Spirochäten bestand ebensowenig, wie der¬ 
artige Beziehungen zwischen Blutbild und Parasitenmenge bei der 
Malaria nachzuweisen sind. 

Eine besondere starke Autoagglutination der Erythrocyten mit 
enger Abhängigkeit von den Spirochäten, wie sie von Nattan-Larrier 
an Ratten beobachtet worden ist, habeich nicht feststellen können. 
In einigen Fällen kam zwar eine etwas stärkere Autoagglutination zu¬ 
stande, aber ebenso oft bei positiven wie bei negativen Spirochäten¬ 
befunden. Ich möchte diesem Phänomen, das ja hauptsächlich bei Try¬ 
panosomeninfektionen diagnostisch verwertet worden ist, überhaupt 
keine große Bedeutung beimessen, weil es sich auch zweifellos bei In¬ 
fektionen verschiedener Art, ja sogar bei völlig gesunden Menschen, 
findet (Todd, Dubois). 

Ich komme nunmehr zum Leukocytenbilde. Zeigt schon das 
rote Blutbild den deutlichen Typus einer regenerativen Degenera¬ 
tion und enge Beziehungen zu den Spirochäten, so wird beides bei dem 
Leukocytenbilde noch sehr viel deutlicher. Auch hier ist, wie das bereits 
beim roten Blutbild geschehen ist, scharf zwischen den einzelnen Phasen 
der Erkrankung zu scheiden. 

Was nun zunächst die Zahl der Leukocyten betrifft, so besteht zweifel¬ 
los, wie das auch von den meisten Autoren angegeben wird, eine mäßige 
Hyperleukocytose, und zwar mit ausgesprochen neutrophilem 
Charakter. Diese neutrophile Hy perleukocytose, die schon im 
Anstieg des Fiebers einsetzt, bleibt, im Gegensatz zur Malaria, 
auch auf der Höhe, nach dem Anfall und im Intervall, wenn 
auch in mäßigerem Umfange, bestehen. Kommt es nach einem 
Anfall zur Heilung, so pflegt die Hyperleukocytose rasch zur Norm zu¬ 
rückzukehren. Wiederholen sich aber die Anfälle und zieht sich die» 
Krankheit längere Zeit hin, so ist die Rückkehr der Leukocyten zur 
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Norm sehr viel langsamer* Es kommt dann bei jedem Anfall zu einem 
neuen Anstieg der Leukocytenkurve, und auch in der Rekonvaleszenz 
besteht verhältnimäßig noch lange ein hochnormaler Wert. Die höchsten 
Zahlen werden zweifellos beim septisch-biliösen Recurrens erreicht, wo 
ich mehrfach Werte von 25 000 und darüber fand. 

Die Senkung im Intervall ist um so größer, je länger das Intervall 
ist, ganz besonders aber, je länger es spirochätenfrei bleibt. Auch 
bei den Fällen, in denen noch lange in der Rekonvaleszenz Spirochäten 
nachweisbar waren, hatten die Leukocyten eine ausgesprochene Ten¬ 
denz, hochnormal zu bleiben. So sah ich bei zwei Kranken, die noch 
15 resp. 18 Tage nach dem letzten Fieberanfall vereinzelte Spirochäten 
im Blute hatten, dauernd Leukocytenwerte, die sich zwischen 8000 und 
9000 bewegten. Fast gleichzeitig mit dem Schwinden der Spirochäten 
sanken die Werte auf 5000 und 6000 herab. 

Noch viel eindringlicher wirkt das Differenzialbild. 

Was zunächst die Lymphocyten betrifft, so bleiben sie, wie bereits 
erwähnt, im Gegensatz zur Malaria vermindert oder sind jeden¬ 
falls nicht vermehrt. Ich sah niemals Werte, die über 30% stiegen, 
während Kaminer und Zöndek 1 ) bei Malaria Werte von 50 bis 70% 
beobachteten. 

Die großen mononucleären Leukocyten waren in der Akme und im 
Fieberanfall hochnormal oder leicht vermehrt, aber die Zahlen blieben 
doch stets niedriger als es gewöhnlich bei der Malaria der Fall ist. Immer¬ 
hin waren Werte von 10% nicht selten. Die Vermehrung der großen 
Mononucleären war besonders bei rasch einsetzender Heilung, vor allem 
nach Salvarsan sehr charakteristisch und scheint prognostisch günstig 
zu sein. In solchen Fällen nahmen dann auch die Mononucleären nach 
verhältnismäßig kurzer Zeit stark ab. Fehlte dieser schnelle Anstieg, 
so war die Prognose meistens ungünstig. In vielen Fällen war dann das 
Intervall sehr verkürzt, häufig entwickelte sich auch ein septischer Re¬ 
currens. Auch V. Schilling (1. c.) äußert sich in gleicher Weise; auch 
er hält eine plötzliche vorübergehende starke Vermehrung für ein 
günstiges Zeichen, langdauernde Vermehrung in mittlerer Höhe dagegen 
für einen Beweis für den Fortbestand lebender Infektion. 

Von größter Bedeutung ist also die Tatsache, daß die Mononuclcose 
nicht nur für Protozoenerkrankungen, sondern, wenn auch in mil¬ 
derer Form, auch für Spirochätosen charakteristisch ist. 

Basophile Zellen traten wiederholt, aber immer nur ganz spärlich 
und nur im Intervall auf. 

Die Eosinophilen waren im Beginn und während des Anfalles 
vermindert oder fehlten ganz, eine Erscheinung, die ja auch im akuten 


*) Kami ner-Zondek, Dtsch. med. Wochenschi. 1917, Nr. 14. 
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Stadium vieler Infektionskrankheiten bekannt ist. In der Rekonvales¬ 
zenz kam es mehrfach zu einer mäßigen Vermehrung, eine wirkliche 
postinfektiöse Eosinophilie bestand niemals. Eine so hochgradige 
Eosinophilie, wie sie von Fejes während der Akme gefunden worden 
ist, konnte also nicht festegestellt werden. Nur nach Salvarsanbehand- 
lung kam es recht häufig und in deutlicher Abhängigkeit von 
derlnjektion zu erheblicherer Eosinophilie, was zweifellos als ein 
günstiges Zeichen starker Reaktion aufgefaßt werden muß. Anderer¬ 
seits zeigte sich in der Mehrzahl der prognostisch ungünstigen Fälle, 
vor allem beim septischen und anämischen Typus, eine ausgesprochene 
An- oder tiefe Hypeosinophilie. Die Verhältnisse liegen also ähnlich wie 
bei der Malaria und anderen Infektionen. 

Von ganz besonderem Interesse ist nun aberdas Verhalten der Neu¬ 
trophilen. 1 ) Es findet sich nämlich fast gesetzmäßig auf der Höhe 
des Fiebers eine sehr energische Verschiebung nach links, die 
nicht nur, wie bei der Malaria stabkernig ist, sondern noch 
darüber hinausgeht. Es kommt nähmlich bei allen nur einiger¬ 
maßen schweren Anfällen nicht nur zu einer nicht unbeträchtlichen 
Ausschwemmung jugendlicher Metamyolocyten, sondern sogar 
auch zum Auftreten von Myclocyten. Der Körper schüttet also ganz 
überstürzt unreife Knochenmarkszellen aus. Diese weitgehende 
Verschiebung, die also viel stärker wie bei der Malaria ist, 
scheint außerordentlich beharrlich zu sein, denn sie bleibt 
auch, wenn auch in geringerem Ausmaße, im Abfall des 
Fiebers und im Intervall bestehen. Bei einem erneuten Anfalle 
steigt sie dann wieder, wird aber, wenn die Anfälle an Intensität und 
Dauer nachlassen, allmählich immer geringer. In der Rekonvalescenz 
geht sie sehr bald zurück; es kommt nur noch zu einer stabkernigen Ver¬ 
schiebung und schließlich zu ganz normalen Verhältnissen. Diese cha¬ 
rakteristische Verschiebung ist aus der folgenden Tabelle (Tab. XIII) 
klar ersichtlich. 

*) über die Technik der Differenzierung, die klinische Bedeutug der Kern¬ 
verschiebung und die Literatur findet sich Ausführliches bei Nägeli, (Lehr¬ 
buch). Arneth (Jena 1904, u. Brauers Beitr. 1912. Erg. 1. H. 1), Kliene- 
berger (Dtsch. Archiv f. klin. Med. 1918. Band 126), Wolff, Heidelberg 
1916), vor allem in den zahlreichen Arbeiten von V. Schilling (.Jena 1912, 
Fischer, Fol. Chem. 1912, Bd. 12 u. 13, Zeitschr. f. klin. Med. 1920. Bd. 89), 
deren Technik ich auch ira Einzelnen gef lgt bin. Zweifellos ist die Differenzier- 
methode von Schilling die einfachste und übersichtlichste. Es sei dabei 
besonders bemerkt, daß, da die Leukocytengesamtzahl häufig starken Tages¬ 
schwankungen unterworfen ist, die Zählungen stets zur selben Zeit vorgenommen 
sind; die Verschiebungsprozentwerte bleiben aber trotzdem konstant! Das wird 
auch in einer A"b3it von H. W. Wollenberg, Zeitschr. f. klin. Med., 
Bd. 91, Heft 3—6 hervorgehoben, die während der Korrektur dieser Mitteilungen 
erschienen ist. 
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Was nun für diese so außerordentlich starke Verschiebung am be¬ 
merkenswertesten ist, ist die gesetzmäßige Abhängigkeit von 
den im peripheren Blute zirkulierenden Spirochäten: So¬ 
lange Spirochäten nachweisbar sind, bleibt diese Ver¬ 
schiebung mit aller Deutlichkeit bestehen; jugendliche Me- 
tamyelocyten finden sich dann stets, oft auch Myolocyten. Verschwin¬ 
den die Spirochäten aus dem Blute, so geht auch die Ver¬ 
schiebung zurück; dann ist meist nur noch eine mäßige Vermehrung 
der stabkernigen Zellen nachweisbar, niemals finden sich aber noch 
jüngere Zellen. Selbst beim septischen Recurrens, bei dem, wie oben 
bereits besprochen, Spirochäten nicht mehr nachweisbar sind, findet 
sich diese energische Ausschüttung junger Knochenmarkszellen längst 
nicht in dem Maße wie auf der Höhe des typischen durch viele 
Spirochäten im Blute charakterisierten Anfalls. 

Anders verhält sich das weiße Blutbild bei der oben ausführlich be¬ 
schriebenen Form mit aregenerativem Erythrocytenbilde. Ganz ent¬ 
sprechend dem roten Blutbilde war die Verschiebung nach links im 
weißen Blutbilde äußerst gering: Die Vermehrung der stabkemigen 
Zellen war sehr mäßig, jüngere Formen traten niemals auf. Auch bei 
den septischen Formen, bei denen sich ja auch nur ein geringer re¬ 
generativer Reiz bemerkbar macht, war die Verschiebung sehr mäßig. 
Besonders interessant waren die Fälle, in denen zunächst am Schlüsse 
des Anfalls und im Intervall, aber auch noch im zweiten Anfall, eine ener¬ 
gische Verschiebung nach links deutlich war, dann aber mit der Ent¬ 
wicklung des septischen Typus, meist zugleich mit der Abnahme des 
regenerativen Reizes im roten Blutbilde, zurückging. Derartige Fälle 
mit Rückgang der Verschiebung bei gleichzeitigem Fort¬ 
bestehen des Fiebers sind sämtlich letal verlaufen. Ein 
Rückgang der Verschiebung bei fortbestehender Temperaturerhöhung 
dürfte also als ein prognostisch schlechtes Zeichen gedeutet werden, 
Die nachfolgende Tabelle gibt einen solchen Fall wieder. 

Dagegen war in den Fällen mit regenerativ-degenerativem 
Blut bilde die Verschiebung ungehemmt, vielleicht ein weiterer 
Beweis für die weiter oben aufgestellte Hypothese, daß neben dem auf 
das hämatopoetische System wirkenden Toxin noch ein zweites Toxin 
wirksam wird, das die im Blute kreisenden jungen und älteren Blut¬ 
zellen schädigt. 

Es war bereits oben von der wichtigen Tatsache die Rede, daß die 
Verschiebung des weißen Blutbildes, ja überhaupt der starke regene¬ 
rative Reiz in gesetzmäßiger Abhängigkeit von den im Blute zirku¬ 
lierenden Spirochäten stellt. Eine Ausnahme macht hier nur wieder 
das eigenartige Bild des anämischen Typus, bei dem zwar auch im Inter¬ 
vall die Spirochäten weiter kreisen, der regenerative Reiz aber fehlt. 
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Optischer Recurrens mit Abnahme des regenerativen Reizes und Rückgang der Verschiebung. 


Nun auch noch einige Bemerkungen überdas septische Rocurrens- 
fieber. 

Von Hübener 1 ) ist neuerdings mit Recht darauf hingewiesen wor¬ 
den, daß das von Griesinger beschriebene ,,biliöse Typhoid“ keine be¬ 
sondere Form des Recurrens, sondern nichts anderes als die Weilsche 
Krankheit gewesen ist. Wie meine oben mitgeteilten Ergebnisse zeigen, 
ist auch bei dem septisch-biliösen Rückfallfieber der Blutbefund in 
der Tat so charakteristisch, daß eine scharfe Abgrenzung von der Weil¬ 
chen Krankheit in Zukunft unschwer möglich ist. Wenn auch, wie 
oben erwähnt, die Spirochäten bei dieser Form des Rückfallfiebers 
fehlen, ein Umstand, der vielleicht dazu beigetragen hat, die Verhält- 

l ) Hübener, Dtsch. inod. Wochenschr. 1917, Xr. 41. 
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nisse zu verwirren, wenn auch die Ausschwemmung junger Knoche n- 
markszellen längst nicht so stark ist, wie auf der Höhe des typischen 
Anfalls, so bleibt doch noch genug Charakteristisches übrig, das ohne 
weiteres den engen Zusammenhang zwischen dieser septisch-typhösen 
Form und dem intervallären Recurrens beweist und gegen die Weilsche 
Krankheit und das zu ihr gehörige Griesingersche biliöse Typhoid ab¬ 
grenzt. Immer findet man eine, wenn auch nicht sehr starke, so doch 
immerhin noch ausgesprochene Verschiebung des Leukocytenbildes 
nach links, immer einen Hb-Index unter 1. 

Beiden Krankheiten ist dagegen, wie es scheint, die 
Herabsetzung der Erythrocyten-Resistenz gemeinsam. 
Auch bei der Weilsclien Krankheit fand ich eine Verminderung der 
Resistenz, die etwa der beim septisch-biliösen Rückfallfieber entsprach. 
In zahlreichen, allerdings meist schweren Fällen begann die Resistenz 
wie beim biliösen Rückfallfieber schon bei 55%. Bei beiden Krank¬ 
heiten besteht also in dieser Beziehung ein Zustand, der sich vom 
hämolytischen Ikterus nicht wesentlich unterscheidet.. Aber weder 
bei der Weilschen Krankheit noch beim hämolytischen Ikterus findet 
sich eine immerhin so charakteristische Ausschüttung junger Reizformen 
in das zirkulierende Blut. In manchen diagnostisch unklaren Fällen 
wird also die Blutuntersuchung auch dann, wenn sich keine Recurrens- 
spirochäten finden, die Entscheidung bringen können. 

Aus allen diesen wichtigen Beobachtungen geht also auch die Tat¬ 
sache hervor, daß der Reiz, den die im Blute zirkulierenden Spirochäten 
durch ihr (hypothetisches) Toxin ausüben, nicht nur im peripheren Blut 
selbst, sondern auch auf die hämatopoetischen Zentralorgane wirkt, 
ohne daß es in diesen zu Depots kommt, wie etwa bei der Malaria. 
Alles hängt (mit Ausnahme gewisser nicht mehr reiner Typen) von 
den Spirochäten ab, die im zierkulierenden Blute kreisen. 
Dem entspricht auch die Tatsache, daß man bei Sektionen außerordent¬ 
lich selten Spirochäten in Milz und Leber findet. 

Ich selbst habe bei 20 Sektionen nur viermal Spirochäten in Leber 
oder Milz gefunden. (Fall 4 und 5 der oben wiedergegebenen Tempera¬ 
turkurven.) Andererseits kann man natürlich nicht annehmen, daß sich 
Vermehrung und Zerfall der Spirochäten nur im peripheren Blute ab¬ 
spielt. An dem Nachschübe ist vielmehr in irgendeiner Weise die Milz, 
vielleicht auch das Knochenmark beteiligt. Das geht aus den oben mit¬ 
geteilten Blutbefunden deutlich hervor. Denn das Blut bleibt, wie oben 
gezeigt worden ist, im Sinne einer nicht unerheblichen regenerativen 
Reizung auch dann noch, allerdings in mäßigerem Umfange als bei 
positivem Spirochätenbefunde, verändert, wenn sich keine Spirochäten 
im Blute mehr finden, weitere Anfälle aber noch bevorstehen. Ja, diese 
toxischen Vorgänge, die sich in Milz und Knochenmark abzuspielen 
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scheinen, ohne daß es zu Spirochätenausschwemmungen kommt, können 
sogar zu lechten Temperatursteigerungen führen. Es kommt dann ein 
rudimentärer Anfall zustande, wie sie in Figur 7 und 8 wieder¬ 
gegeben sind. Die charakteristische mit der Temperatursteigerung 
zusammenfallende erhöhte Ausschwemmung unreifer Blutelemente 
beweist zweifellos auch ohne Spirochätenbefund den Zusammenhang 
derartiger Abortivanfälle mit der Recurrensinfektion. Daß allerdings 
nicht alle derartige kleine Temperatursteigerungen auf eine Spiro¬ 
chätenwirkung zurückzuführen sind, sondern daß auch andere Ursachen, 
sekundäre Infektionen, in Betracht kommen können, ist bereits oben 
erwähnt worden. 

Aber die Hauptsache bleibt doch eben die Reizwirkung im peri¬ 
pheren Blute selbst. Allerdings scheint es auch hier Ausnahmen 
zu geben. Wahrscheinlich gehören hier diejenigen Fälle hin, bei denen 
die Salvarsantherapie, w r as ja auch mehrfach in der Literatur beschrieben 
worden ist, versagt. Auch ich selbst sah mehrere derartige Versager, 
die durch das auffallend geringe regenerative, ja sogar 
apiastische Blutbild und die Spärlichkeit oder völligen Mangel der 
Spirochäten im zirkulierenden Blute, dagegen durch reiche Mengen von 
Spirochäten in Milz und Leber charakterisiert waren. 

Zusammenfassung. 

Außer den — häufigsten und prognostisch guten — Fällen, in denen 
die Spirochäten kurz vor der Krisis aus dem peripheren Blute verschwin¬ 
den und erst wieder kurz vor dem Anfall auftreten, gibt es Fälle, bei 
denen sich die Spirochäten ganz anders verhalten: 

1 ) Frühzeitige Einschwemmung im Intervall, wobei zwar 
meist das Intervall verkürzt, bisweilen aber, wenn auch in sehr seltenen 
Fällen, zeitlich nichts verändert wird. 

2) Persistenz der Spirochäten in der Rekonvaleszenz ohne 
neue Temperatursteigerungen (Spirochätenträger). 

3) Beim septisch-biliösen Typus verschwinden die Spirochäten 
meist frühzeitig aus dem peripheren Blute. 

4) Eine besondere Form ist die anämische Form mit rasch ein- 
setzen dem aregenerativ-degenerativem Blutbilde. Hier finden 
sich im Gegensatz zum septischen Typus stets Spirochäten. 

5) Schließlich gibt es eine — allerdings sehr seltene — Form mit ver¬ 
kürztem spirochätenreichen Intervall und aregenerativem 
Blutbilde. 

Nach dem Blutbilde lassen sich also folgende Typen unterscheiden: 

1) Fälle mitregenerative m Blutbild. Das sind bei weitem die häufig¬ 
sten und typisch verlaufenden Erkrankungen. Auch bei der septischen 
Form findet sich, wenn auch abgeschwächt, ein rein regeneratives Bild. 

Z. f. kl in. Medizin. Itd. ‘.Kt. 1 1 
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2) Fälle mit regenerativ-degenerativem Blutbild (anämische 
Form). 

3) Die seltenen Fälle mit aregenerativ-pseudonormalem 
Blutbilde mit starker Abnahme der R.B1. und des H.B. 

Das Blutbild zeigt eine außerordentliche Abhängigkeit von dem 
Spirochätenbefunde und zwar in folgenden Beziehungen: 

1) Die rasche Zunahme der R.B. in der Rekonvaleseznz — nach 
starker Verminderung während der Krankheit — wird, solange noch 
Spirochäten im Blute kreisen, gehemmt. 

2) Starke Verschiebung des Leukocytenbildes nach links, solange 
sich im Blute Spirochäten finden, rascher Rückgang der Ver¬ 
schiebung, sobald die Spirochäten verschwinden. Daher ist 
beim septischen Typus trotz der Schwere des klinischen Bildes die Aus¬ 
schüttung junger Blutzellen geringer als auf der Höhe typischer, durch 
viele Spirochäten im Blute charakterisierter, Anfälle. 

Nur bei der aregenerativen Form findet sich ein Mißverhältnis 
zwischen Spirochätenbefund und Blutbild (aregeneratives Blutbild 
trotz reichlicher Spirochäten). 

Andererseits bestehen enge Beziehungen zwischen Blutbild 
und Resistenz der roten Blutkörperchen. Im allgemeinen fallen 
regeneratives Blutbild und Resistenzherabsetzung zusammen (Anpas¬ 
sungserscheinung). Demgemäß ist bei der anämischen Form mit arege- 
nerativem Blutbilde die Isotonie unverändert, trotz schwerer Er¬ 
scheinungen und starker Herabsetzung der Zahl der R.B. und des Hb. 

Es gibt indessen Ausnahmen, in denen zwischen Blutbild und Re¬ 
sistenzveränderung Diskongruenzen bestehen. 

Wahrscheinlich zerfällt also das (hypothetische) Recurrens-Toxin in 
eine das hämatopoetische System reizende und eine auf das 
zirkulierende Blut wirkende Komponente. 

Das Leukocytenbild zeigt während des Anfalles eine neutro¬ 
phile Leukocytose, die auch (im Gegensatz zu Malaria) im Intervall, 
wenn auch in mäßigerem Umfange, bestehen bleibt. Die Senkung im 
Intervall ist umso größer, je länger der Intervall spirochätenfrei bleibt. 

Die großen Mononucleären bleiben mäßig vermehrt, rascher An¬ 
stieg ist prognostisch günstig. 

Die Mononucleose ist demgemäß, wenn auch in milderer Form 
wie die Malaria, für Recurrens charakteristisch. 

Die Eosinophilen sind während des Anfalles vermindert, ihre Ver¬ 
mehrung ist in der Rekonvaleszenz gering und nur nach Salvarsan-In- 
jektionen erheblich. In prognostisch ungünstigen Fällen bleibt eine 
Vermehrung aus. 

Der typische Blutbefund beim septischen Recurrens gestattet auclv 
ohne Spirochäten eine Abtrennung des klinischen Bildes gegen die Weil- 
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sehe Krankheit (biliöses Typhoid Griesingers), den hämolytischen Ik¬ 
terus und andere in Betracht kommende Erkrankungen. 

Im Gegensatz zur Malaria, bei der es zu „Toxindepots“ kommt, 
wird beim Recurrens das Gift im peripheren Blut durch die zirku¬ 
lierenden Spirochäten gebildet. 

In den Fällen mit starken Vergiftungserscheinungen und regenera¬ 
tivem Spirochätenbefund, wozu auch die septische Form gehört, versagte 
auch die sonst so bewährte Salvarsantherapie. In diesen Fällen 
fanden sich im circulierenden Blute wenig oder gar keine Spirochäten, 
dagegen viele in Milz und Leber. 
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Der Specht Schlagrhythmus bei schweren Grippekranken.*) 

Von 

I)r. Hermann Müller jun., 

Assistenzarzt. 

Unsere Kenntnisse über die Auskultationserscheinungen am Herzen 
Schwerkranker stützen sich vor allem auf die Arbeiten von Stokes, 
Huchard und Müller. 

In seinem Buche der Krankheiten des Herzens und der Aorta, er¬ 
schienen im Jahre 1854, hat Stokes 1 ) ein fast 100 Seiten umfassendes, 
glänzendes Kapitel geschrieben über das Thema: Der Zustand des Her¬ 
zens beim Typhus exanthematicus. Darin kommt er in Kürze zusam¬ 
mengefaßt zu folgenden Schlüssen: In vielen schweren Flecktyphus¬ 
fällen finden wir ein Schwächerwerden und manchmal einVerschwinden 
des ersten Tones über der Herzspitze, während über dem Sternum noch 
beide Töne wahrnehmbar sind oder auch hier der erste Ton nicht mehr 
zu hören ist. Kommt ein solcher Fall zur Sektion, so zeigt er uns 
einen schlaffen linken Ventrikel. Anderemale finden wir ein Gleichwer- 
den beider Herztöne durch Leiserwerden und Verkürzung des ersten 
Herztones. Diese Art Rhythmus erinnert an die am Abdomen der 
Mutter gehörten foetalen Herztöne und wird deshalb ,,foetal rhythme“ 
genannt. Bei der Sektion finden wir in diesen Fällen ebenfalls einen 
schlaffen linken Ventrikel. Diese beiden Auskultationsphänomene 
waren für Stokes die Indikation zu energischer Stimulation; ihre 
Prognose galt ihm nicht als besonders ungünstig. Er sah sie als Zeichen 
eines Depressionszustandes des Herzens an. Anderseits ^unterschied er 
ein erregtes Herz schwerer Fieberkranker, das sich durch laute und 
scharfe Töne bemerkbar macht. Diesem erregten Herzen kommt eine 
schlechte Prognose zu. Die Sektion läßt uns aber keine Veränderung 
an demselben finden. Bei keiner der drei Auskultationserscheinungen 
zeigte die Autopsie eine Herzmuskelenztündung. 

Huchard 2 ) bespricht in der semaine medieale von 1888 die Herz- 
erscheinungen am Typhusherzen. Er beobachtete ein Gleichlangw-erden 
der großen und kleinen Herzpausen, ein Gleichwerden der Herztöne im 

*) Ein Auszug dieser Arbeit, ohne Anführung von Krankengeschichten, er¬ 
schien in der 1). in. W. Nr, 29 1919. 
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C harakter und ein zunehmendes Leiserwerden derselben. Dieses, dem 
Stokesschen foetal rhythme entsprechende Auskultationsphänomen 
nennt er Embryokardie. Er baut auf ihr eine sehr schwere, ja tödliche 
Prognose auf, doch gelingt es ihm unter fünf Fällen zwei durch Behand¬ 
lung mit Ergotin und Coffein durchzubringen. Die Embryokardie ist 
stets mit Tachykardie verbunden. Bei der Sektion fand H u c h a r d immer 
Myokarditis. Sie soll entstehen, wenn das Herz sehr geschwächt ist 
und zugleich eine periphere Blutdrucksenkung besteht. Im gleichen 
Jahre erschien eine zweite Abhandlung von Huchard 3 ), in der er Beob¬ 
achtungen von Embryokardie im kacliektischen Stadium chronischer 
Krankheiten mitteilt, während sein Schüler Gill et 4 ) in einer Dissertation 
27 Embryokardiefälle veröffentlicht, wovon einige Stokes sehe, 17 Ty¬ 
phus-, 2 Meningitisfälle und 2 Fälle mit unbekannter Diagnose und je 

1 Fall von Puerperalsepsis, chronischer Myokarditis, Bronchopneumonie, 
Scharlach, Pleuraempyem und eine Kachexie. 

Müller 5 ) beschreibt 1911 als neues ominöses Auskultationsphänomen 
bei Schwerkranken die Kyniklokardie. Dieselbe besteht in einem Schwä¬ 
cherwerden oder Verschwinden des zweiten Herztones, so daß meist über 
dem Herzen nur noch ein erster Ton gehört wird. Von den 52 angeführ¬ 
ten Fällen starben alle bis auf einen. Bei 46 Fällen war der zweite Ton 
vollständig verschwunden. Das Phänomen soll auf Blutdrucksenkung 
infolge toxischer Schädigung des Vasomotorenzentrums beruhen. Die 
Fälle verteilen sich auf folgende Krankheiten: 17 fibrinöse Pneumonien, 

2 Katarrhalpneumonien, 16 chronische Myokarditiden bei Arterio¬ 
sklerose, alten Klappenfehlern und Nephritis, 3 Fälle von Diabetes 
mellitus, je 1 Fall von Perforativperitonitis, Scharlach, Leukämie, Sepsis, 
Tabes mit Urocystitis, pernieiöser Anämie, Embolie beider Fcmoral- 
arterien und 6 Lungenphthisen. 

Anmerkung: Das Müll ersehe Zeichen erhielt den Namen Kyniklokardie oder 
Kaninchenrhythmus, weil bei Kaninchen auch nur erste Herztöne gehört werden 
sollen. Dies ist nun nicht richtig. Bei aufmerksamen Zuhören gelingt es auch bei 
Kaninchen Doppel töne zu hören, was ich mit Dr. Schinz zusammen phonokardio- 
srraphiseh bestätigen konnte und was schon aus einer älteren Kurve Einthofcns 
ersichtlich ist. Prof. Müller hat daher für die Kyniklokardie eine neue, treffende 
Bezeichnung gewählt, nämlich Spcchtschlagrhythmus. Der Specht schlägt im 
Eintakt an die Baumstämme. Ks folgt so ein Ton dem andern im gleichen Abstand 
und ein Ton gleicht dem anderen in Lautheit und Charakter. 

Ich habe nun im Laufe der Grippeepidemie an einem sehr reichen 
Material den Auskultationserschein ungen am Herzen Schwerkranker 
meine nähere Aufmerksamkeit gewidmet Es zeigte sich hiebei, daß 
man drei Hauptformen unterscheiden muß. 

1. Eine Form, die mit dem Spechtschlagrhythmus Müllers iden¬ 
tisch ist. Bei ihr werden über dem ganzen Herzen nur laute erste Töne 
und gar keine zweiten Töne gehört. 
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2. Eine Form, die den Spechtschlagrhythmus über der Herzspitze 
zeigt, während über der Herzbasis auch zweite Töne noch mehr oder 
weniger deutlich und kurz auf die ersten Töne folgend wahrnehmbar 
sind. Hierher gehören die Müll ersehen Fälle 28, 40, 45, 49, 50 und 51 
und die Stokesschen 43, 44, 45 und 49. Ich nenne diese Form Spitzen¬ 
spechtschlagrhythmus. 

3. Eine Form, bei welcher der erste und der zweite Ton laut und klap¬ 
pend sind und der zweite rasch auf den ersten folgt, ähnlich wie in den 
Stokesschen Fällen 35 und 36. 

Von der ersten Form besitze ich sieben Beobachtungen, drei mögen 
als Beispiele folgen: 

Fall 1. Am 23. I. 1019 wurde ein 69jähriger Schlosser mit Lungenentzündung 
in das Spital eingeliefcrt. Er zeigte cyanotisehe Lippen, Wangen und Extremitäten. 
Seine Pupillen waren eng, reagierten schwach, Rechts hinten unten bestanden die 
Zeichen einer beginnenden Pneumonie. Der Hals ist kurz und cs bestehen Symp¬ 
tome von Emphysem. Der Herzspitzenstoß ist nicht an umschriebener Stelle zu 
fühlen. Die tiefe Herzdämpfung überragt den rechten Sternalrand um 1 cm, geht 
bis zur 3. linken Rippe und bis zur linken Mammillarlinie. Die Herztöne sind 
dumpf und schlecht hörbar; durch das Lungenatmen (Emphysem) überdeckt. 
Der Puls ist gut gespannt, regelmäßig, seine Frequenz 90 pro min. 

25. I. 1919, 9 Uhr a. m. Auch links hinten ist ein pneumonischer Befund auf- 
getreten. Der Puls beträgt 120, ist gut gefüllt und gespannt und unregelmäßig. 
Der Spitzenstoß ist nicht fühlbar, die Herztöne sind wegen der lauten Lungen- 
geräusche kaum hörbar. 

6 Uhr p. m. Atemfrequenz auf 50 gestiegen Das Atmen erfolgt stöhnend. 
Die Temperatur ist stets zwischen 38 und 39°. Seit seiner Aufnahme hat Pat. 
Coffein, Campher und Digalen erhalten. 

Dar erste Ton über der Herzspitze ist laut, paukend und knallend. Ein zweiter 
Ton wird nirgends gehört. Der Puls ist fadenförmig, 160 pro min., entsprechend 
der Zahl der Herztöne und dem nunmehr undeutlich fühlbaren Spitzenstoß. Der 
Pat. ist unklar und unruhig, läßt Stuhl und Urin unter sich und zeigt starke Cyanose, 
aber geringe Blässe. 

8 Utr und 10 Uhr p. m. wrnrde ein gleicher Herzbefund angetroffen. Der 
knallende erste Ton war über dem ganzen Heizen, vor allem aber über dem Apex 
und dem unteren Sternum laut wahrnehmbar. 

26. I. 1919. 2 Uhr 20 a. m. Exitus. 

Die Sektion ergab H pat sa'ion des rechten Mittellappens und Anschoppung 
der anderen Lungenlappen. Zu erwähnen ist eine auffällige Schlaffheit des linken 
Ventrikels. 

Fall 2. Ein 24jähriger Student, der am 8. X. 1918 mit Fieber und Husten 
erkrankte, kam am 14. X. in das Kantorspital. Er zeigte leichte Cyanose der ge¬ 
samten Haut, den Befund einer Pneumonie links hinten unten, ein braunrötliches, 
schaumiges Sputum und fieberte bis 39°. Die S< hnenrcflcxe waren nur schwach 
auslösbir. D^r Spitzenstoß \v\y nicht an umschriebener Stelle fühlbar. Die tiefe 
Herzdämpfung ging bis zur linken Mammillailinie, zur 3. linken Rippe und zum 
rechten Sternalrand. B üde Herztöne hö’ten sic h sehr leise und etwas dumpf an, 
der Puls war regelmäßig, ordentlich gefüllt, 124 pro min. 

Am 15. X. abends wairde beiderseits hinten Dämpfung und Bronehialatmen 
bis zum 4. Proc. spin. hinauf gefunden. Pat. hatte 3 dünne Stühle, litt an Brech¬ 
reiz und war sehr aufgeregt. Das Gesicht w r ar blau und blaß. Die Atemfrequenz 
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schwankte zwischen 30 und 40, die Temp. um 39°. Pat. erhielt bisher 55 ccm 
Rekonvaleszentenserum, 2stündlich Coffein 0,2 und 3stündlich 2 ccm Camphor 
und 1 ccm Digalen. Der Puls war fadenförmig, regelmäßig, 136. Während den 
Tag über die Herztöne gewöhnlichen Akzent besaßen, w r ar nachts 11 Uhr auf einmal 
der erste Ton sehr laut, synchron mit dem Spitzenstoß, der zweite Ton nirgends 
zu hören und der Puls kaum fühlbar. Der Pat. war euphorisch. Die Atmung war 
von Rasseln begleitet, die Atemfrequenz betrug 40. 

Am 16. X. 8 Uhr a. m. war der Puls wieder etwas besser zu fühlen und betrug 
176. Der Auskultationsbefund am Herzen blieb unverändert. 

8 Uhr 35 nach Ausbruch eines starken Schweißes Exitus. 

Die Sektion ergibt eine beidseitige Influenzalungenentzündung. 

Fall 3. Das 23 jährige Dienstmädchen B. M. erkrankte am 11. X. mit Schüttel¬ 
frost und Schmerzen in der linken Seite. Bei ihrer Aufnahme in das Spital am 
13. X. zeigte die Pat. eine gereinigte, stark gerötete Zungespitze mit geschwollenen 
Papillen. Über den Lungen bestand rauhes In- und verlängertes rauhes Exspirium. 
Die Temperatur war 36,3 °. Der Spitzenstoß wurde im 5. Interkostal raum in der 
linken Mammillarlinie gefühlt. Die tiefe Herzdämpfung reichte bis zum rechten 
Stemaliand, bis zur 3. linken Rippe und 1 cm über die linke Mammillarlinie hinaus. 
Die Herztöne waren rein und von normalem Akzent, Puls 76, kräftig und 
regelmäßig. 

15. X. Seit gestern ist die Temperatur auf 39,0° gestiegen. Heute wird hinten 
unten stellenweise subbronchiales Atmen gehört. 

18. X- Im rechten Infrascapularraum besteht Dämpfung. Pat. zeigt stärkt' 
f'yatiose und Dyspnoe. Die Herztöne sind beide deutlich, aber etwas dumpf. 
Pat. erhält 2stündlich 0,2 Coffein und 4 mal täglich 30 Tropfen Digalen. Der Puls 
ist ordentlich gefüllt, 132 pro min. Pat. hat Stuhl und Uiin unter sich gelassen. 

19. X. 9 Uhr a. m. Der Puls ist sehr frequent, nicht zählbar. Der Spitzenstoß 
im 4. Interkostalraum läßt sich mit 3 Fingerkuppen bedecken und erschüttert 
stark die Brustwand. Er erfolgt 220—240 mal pro min. Man hört nur einen un¬ 
reinen ersten Herzton. Die Pat. ist nicht nur blau, sondern auch blaß. Die Tem¬ 
peratur beträgt 37,8°. 

3 Uhr p. m.-Exitus. 

Die Sektion ergibt eine doppelseitige Bronchopneumonie mit beginnender 
Abscedierung. Es besteht Herzdilatation. 

Es folgen drei Beispiele der zweiten Form, von der ich ebenfalls 
sieben Fälle besitze. 

Fall 8. Der 27jährige Soldat F. U. erkrankte am 27. I. 1919 mit Müdigkeit, 
Kopfweh und Temperaturen bis 39,1°. Am gleichen Tage kam er im Spital zur 
Aufnahme, wo er über Husten klagte, bis 40° fieberte, eine gerötete Zurgenspitze 
mit geschwollenen Follikeln zeigte, während über den Lungen physikalisch nichts 
zu finden war. Der Spitzenstoß w r ar 1 cm außerhalb der linken Mammillarlinie 
sichtbar und fühlbar. Die tiefe Herzdämpfung überragte die linke Mammillarlinie 
um 2 cm, reichte bis zum rechten SternaIrand und zur 3. linken Rippe. Der erste 
Herzton war etwas unrein, der zweite von normalem Akzent. Puls regelmäßig, 
kräftig, 96. Diazoprobe positiv. Pat. eihält 3 mal 1,0 g Atophan und 3 mal 20 
Tropfen Kodein täglich. 

29. I. 1919. Links hinten ist vom 4. Proc. spin. an abwärts Dämpfung und 
Bronchialatmen aufgetreten, rechts vom 6. an. Es besteht leichte Cyanose. Pat. 
hat nach Atophan immer sehr stark geschwitzt. Puls kräftig, 96. 

30. I. 2 Uhr p. m. Übet dem Spitzenstoß ist ein deutlicher, kurzer erster Ton 
und nur hier und da ein schwacher zweiter Ton, der kurz auf den ersten folgt, 
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hörbar. Über dem Sternum und der Herzbasis werden beide Töne gehört, der 
erste jedoch lauter. Während der Exspiration fühlt man den kurz und kräftig 
anschlagenden Spitzenstoß. Der Puls fühlt sich weich und schnellend an, 
zählt 120 pro min. Pat. erhält 4 ccm Digalen intravenös und 2stündlich 0,2 Coffein. 
5 Minuten nach.der Digaleninjektion ist der zweite Pulmonalton laut und klappend. 
Über der Spitze ist der zweite Ton auch wieder deutlicher, ebenso ist der Spitzen¬ 
stoß stärker und der Puls kräftiger geworden. 

4 Uhr p. m. Der zweite Pulmonalton ist noch akzentuiert, aber nicht mehr 
klappend. Über der Herzspitze ist der erste Ton laut, und erfolgt synchron mit dem 
schwachen Spitzenstoß. Es folgt ihm ein kurzes, systolisches Geräusch. Der zweite 
Ton ist nur liier und da sc luv ach zu hören. 

Pat. schwitzt immer sehr stark, hat warme, leicht cyanotische Hände und 
Füße, ein stark cyanotisches Gesicht und 2 mm weite, gut reagierende Pupillen. 
Er hat gar keine Klagen, ein total freies Sensorium und keinen Auswurf. Defäka- 
tion und Diurese ohne Besonderheiten. 

6. Uhr p. m. Puls 120, regelmäßig, leicht schnellend. Die Cyan ose des 
Gesichtes ist geringer, am Rumpfe ist sie verschwunden. Pat. schwitzt nicht mehr. 
Der Spitzenstoß ist kräftig anschlagend fühlbar. Über der Herzspitze hört man 
einen lauten klappenden ersten Ton, der von einem unbedeutenden, kurzen, systo¬ 
lischen Geräusche gefolgt wird. Der zweite Ton ist deutlich, von normalem Akzent. 
Über der Pulmonalis ist der zweite Ton etwas verstärkt. 

8 Uhr 30 p. m. Pat. schwitzt wieder, über der Herzspitze wird ein dumpfer, 
lauter, erster Ton und ein kurzes systolisches Geräusch gehört, über dem unteren 
Sternum ein lauter, fast knallender erster Ton. Der zweite Ton ist über der »Spitze 
nicht hörbar, wohl aber über dem Sternum; über der Pulmonalis ist er sogar leicht 
akzentuiert.“ Der Puls ist regelmäßig, schnellend. 124. Pat. hat etwas Herzklopfen, 
das er auch sonst leicht bekommen soll. Pat erhält 4 ccm Digalen intravenös. 

10 Uhr 30. Pat. schwitzt wieder etwas, ist aufgeregt, aber bei freiem 
Sensorium. Die Atmung ist mühsam, ein bißchen rasselnd, 40—bOinal pro mir. 
Die Temperatur ist anhaltend auf 39°. Der Spitzenstoß ist sehr ausgeprägt und 
rasch anschlagend. Über der Spitze hört man einen lauten, dumpfen, ersten Ton, 
über dem unteren Sternum einen sehr lauten, knallenden ersten Ton, an beiden 
Stellen keine zweiten Töne. Über der Pulmonalis ist noch schwach ein zweiter 
Ton hörbar, der rasch auf den ersten folgt und so beinahe den Eindruck eines 
gedoppelten Tones erzeugt. Der Puls ist mäßig gefüllt, schnellend, 148. 

Nach Angabe der Nachtschwester wairde um 11 Uhr der Pat. plötzlich blaß 
und unklar, um 11 Uhr 30 p. ra. Exitus zu machen. 

Die Sektion ergibt eine beidseitige Grippelungenentzündung. Das Heiz ist 
größer als die Faust der Leiche. 

Fall 9. Das 21jährige Dienstmädchen F. Z. erkrankte am 20. X. 1918 mit 
Schmerzen auf der Brust, Husten und Fieber, bis über 38°. Am 24. X. 1918 kam 
sie als Grippepneumonie in das Spital. Daselbst wurde folgender Status erhoben: 

Gerötete Conjunetiven. leicht versteckte Nase, druckempfindliche Trachea, 
Dämpfung und Bronchialatnien hinten links vom 5. Proc. spin. an. Temperatur 
40,9°, Puls 124, regelmäßig, kräftig, llcrzspitzenstoß im 5. lrteikostahaum 
innerhalb der Mammillarlinie, deutlich fühlbar. Grenzen der tiefen Herzdämpfung: 
linke Mamillarlinie, 3. linke Rippe, rechter Sternalrand. Beide 'Töne sind über 
allen Klappen rein und laut. 

26. X. 1918. Auch rechts hinten vom 6. Proc. spin. an abwäits Dämpfung und 
Bronchialatmen. Temperatur stets 39—40°, Puls 120—130. Beide Herztöne laut 
und rein. Stimulation mit Coffein und Digalen. 

27. X. 9 Uhr a. m. Starke Cyanose, blasses Aussehen und leichte Benommen¬ 
heit. Der erste Herzton über dom Apex ist sehr laut und kurz. Der Spitzenstoß 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



I)er Speehtschlagrhvthnms bei schweren Grippekranken. 


169 


erschüttert die Brustwand. Zweiter Ton nicht zu hören. Über der Basis beide 
Töne rasch aufeinanderfolgend zu hören, beide von klappendem Charakter. Puls 
kaum fühlbar, regelmäßig, 132 pro min. 

12 Uhr mittags. Herzstatus unverändert. Pat. schwitzt stark. 

4 Uhr p. m. wurde nochmals der gleiche Herzbefund erhoben, Temperatur 
39.2°, Puls 138, Resp. 68. 

6 Uhr 20 p. m. Exitus. 

Die Sektion ergibt eine beidseitige hämorrhagische Influenzalungenent¬ 
zündung. 

Fall 10. Das 26jährige Zimmermädchen E. R. erkrankte am 22. X. 1918 mit 
Husten, Schmerzen auf der Brust und Schwindelgefühl. Am 26. X. 1918, bei ihrer 
Spitalaufnahme, wurde hinten links ein pneumonischer Herd gefunden. Die Tem¬ 
peratur war 38,5°, Pat. sah etwas blaß aus, zeigte eine hochrote Zunge mit ge¬ 
schwollenen Follikeln und bot sonst keine pathologischen Erscheinungen dar. 
Der Herzspitzenstoß war in der Medio-CIavicularlinie schwach fühlbar im 5. Inter- 
ko>tiIrraum. Die tiefe Herzdämpfung reichte bis zur linken Medio-Clavieular- 
iinie, bis zur 3. linken Rippe und zum rechten Sternalrand. Die Herztöne waren 
rein und laut, von normalem Akzent. Keine Geräusche. Der Puls war kräftig und 
regelmäßig (104 pro min.). 

30. X. 1918. Nach einem fieberfreien Tag stieg die Temperatur wieder über 
39° und es trat auch rechts hinten eine Pneumonie auf. 

31. X. 1918. Pat. ist etwas cyanotisch und unklar. Ihr Puls ist wenig 
c-füllt (140 pro min.). Die Herztöne sind von normalem Akzent. Temperatur 
38.0°, 39,2°, 39,7°. Puls 126, 136, 120. Respiration 32, 32, 36. Pat. erhält Coffein 
und Digalen und 3stündlich 2 ccm Campher. 

1. XL 1918. 3 Uhr p. m. Pat. ist stärker cyanotisch und ikterisch. Ihr Scn- 
sorium ist meist klar. Puls 160, regelmäßig und dünn. Der Spitzenstoß ist nicht 
zu fühlen. Die Herzgrenzen sind dieselben wie bei der Aufnahme. Über der Herz- 
hasis hört man zwei laute, sehr kurz aufeinanderfolgende Töne, ebenso über dem 
oberen Teil des Sternums, über dem übrigen Herzen je nur einen lauten, paukenden 
Ton, am lautesten im 3. Interkostal raum links neben dem Sternum. 

7 Uhr p. m. Herzbefund wie um 3 Uhr, Puls 160, dünn, regelmäßig. 

9 Uhr p. m. Heizbefund unverändert, Puls 160, kaum fühlbar. Pat. ant¬ 
wortet auf Fragen, hat keine Klagen, zeigt keinen kalten Schweiß, und keine 
röchelnde Atmung. Temperatur 38,4°, Respiration 66. 

10 Uhr 45 p. m. Exitus. 

Die Sektion ergibt eine beidseitige Grippepneumonie. Das Myokard ist etwas 
getrübt und zeigt einen gelblichen Ton. 

Es werden drei Beispiele der dritten Form angeführt, die ich auch 
an sieben Fällen beobachten konnte. 

Fall 15. Eine 25jährige Kellnerin kam am 19. X. 1918, nachdem sie zu Hause 
schon 6 Tage an starkem Husten und Blutspucken gelitten hatte, mit einer doppel¬ 
seitigen Grippelungcnentzündung in das Spital zur Aufnahme. Sie zeigte eine 
blaß-eyanotisehe Hautfarbe, litt an hochgradiger Kurzatmigkeit und fieberte bis 
40,5° Der Herzspitzenstoß war innerhalb der Mammillarlinie im 5. Ii terknstal- 
raum zu fühlen. Die tiefe Herzdämpfung reichte bis zur linken Mammillarlinie. 
zur 3. linken Rippe und zum rechten Sternalrand. Beide Herztöne waren laut und 
rein über allen Klappen. Der Puls war regelmäßig, gut gefüllt, 120 pro min. Pat. 
erhält 3mal 30 Tropfen Digalen und 2stündlieh 0,2 Coffein. 

9 Uhr p. m. Über dem Herzen hören sich beide Töne kurz und klappend an, 
und der zweite folgt dem ersten in kurzem [ntervall. Pat. erhält 5 ccm Digalen 
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intravenös. Die heutigen Pulszahlen betrugen 120, 130, 132, 120 und 140. Die 
Respiration 44, 68, 68, 64. 

20. X. 1918. 5 Uhr 30 a. m. Exitus. 

Die Sektion ergibt eine doppelseitige hämorrhagische Lungenentzündung. 
Herzhypertrophie und eine alte fibröse Endokarditis. 

Fall 16. Die 24 jährige Frau K. L. war schon 16 Tage krank und hatte schon 
seit 8 Tagen eine linksseitige Pneumonie, als ihr Puls auf 130 stieg, um auf dieser 
Höhe zu bleiben. Im Urin waren Eiweißspuren. Die Pat. sah etwas blaß und von 
ihrem Krankenlager hergenommen aus. Die Temperatur war meist ca. 38°, oft 
intermittierend. Am 18. Tag stieg der Puls auf 140 und fühlte sich sehr dünn an. 
Pat. erhielt deshalb 3 mal 30 Tropfen Digalen und 2stiindlich 0,2 g Coffein. 

Am 19. X. wurden über dem Herzen zwei hämmernd? Töne gehört. 

Am 20. X. 1918, 8 Uhr a. m. war die Pat. etwas apathisch, klagte über Stechen 
in der rechten Seite, die von oben bis unten gedämpft war und abgeschwächtes 
Bronchialatmen hören ließ. Der erste und zweite Herzton waren kurz, der zweite 
folgte dem ersten in auffällig kurzem Abstand. 

11 Uhr 15 p. m. Exitus. 

Die Sektion ergibt eine linksseitige L-nterlnppenpneumonie, ein Empyem der 
rechten Pleura und eine rechtsseitige Pneumonie. 

Fall 17. Die 21 jährige K. R. erkrankte am 25. X. 1918 mit Frieren, Kopfweh 
und Husten. Als sie am 28. X. in die Klinik aufgenommen wurde, zeigte sie links 
hinten Dämpfung und Bronchialatmen bis zum 4. Proc. spin.. Die Atmung betrug 
36 und war erschwert. Die Haut war blaß und bläulich verfärbt. Der Spitzenstoß 
war im 5. Interkostilraum 9 cm nach links von der Medianlinie zu fühlen. Die 
Herzdämpfung zeigte normale Größe, beide Herztöne waren nicht sehr laut, aber 
klappend. Der Puls war dünn, regelmäßig, 120 pro min. 

29. X., 11 Uhr p. m. Pat. hat seit gestern 2stündlich 0,1 Coffein bekommen 
und 4 mal täglich 20 Tropfen Tinct. Strychni, Tinct. Valeriana, Tinct. Chinae 
comp., Adrenalin, Digalen aa. Der Puls ist dünn, kurz gegen den Finger anschlagend, 
regelmäßig, 120 pro min. Über dem Herzen werden beide Töne kurz und klappend 
wahrgenommen, der zweite im kurzen Abstand auf den eisten folgend. Die Pat. 
ist klar und etwas unruhig. Sie atmet 48 mal pro min. jedoch nicht stöhnend. 
Blässe und Cvanose sind unverändert. Es besteht kein kalter Schweiß. 

30. X. 3 Uhr a. m. Exitus. 

Die Sektion ergibt eine modifizierende Bionchopneumonie aller Lappen. 
Unter dem Endokard finden sich mehrere, bis linsengroße Petechien. Die Aorta 
ist 4,9 cm breit. Die Thymus ist noch vorhanden. 

In elf Fällen sah ich mehr als eine der drei Formen in ein und dem¬ 
selben Fall auf treten. Es folgen hierzu vier Beispiele: 

Fall 22. Der 25jährige Soldat E. P. kam am Tage seiner Erkrankung zur 
Spitalaufnahme. Er klagte über Kopfweh und Husten, zeigte gerötete Conjurc- 
tiven, eine versteckte Nase und keinen Lungenbcfurd. Sein Heizspitzerstoß war 
irn 5. und 4. I* terkest ilraum innerhalb der Mamniillarlinie schwach fühlbar. 
Die tiefe Heizdämpfung ging bis 2 cm cinwäits der linken Mnmmillaiiinie, bis zur 
3. linken Rippe und 2 cm über den rechten Sternalrand hinaus. Der eiste Herzton 
war unrein, von einem undeutlichen systolischen Geräusch gefolgt, der zweite rein 
und von normalem Akzent. Der Puls war regelmäßig, kräftig, 108 pro min. Tem¬ 
peratur 39,4°. Pat. erhielt 3 mal 1,0 Atophan. Nach 4 Tagen, am 

2. II. 1919, trat links hinten ein pneumonischer Befund auf. Am 3. II. auch 
rechts hinten. Pat. erhält 4 mal 30 Tropfen Digalen und 4 mal 0,2 Coffcini salicylie. 
Cvanose der Fingernägel und des Gesichtes. 
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5 Uhr p. m. Über der Herzspitze ist der erste Ton laut, der zweite leise und 
kurz auf den ersten folgt. 

4. II. 12 Uhr mittags. Pat. ist unruhig und nicht immer ganz klar. Der Puls 
ist wenig gefüllt, regelmäßig, 136. Der erste Spitzenton ist dumpf und laut, 
der zweite wird nur als schwacher Nachschlag gehört. Im 5. Intel kostalraum 
links neben dem Sternum wird ein heller, lauter erster Ton gehört und ein zweiter 
von gewöhnlichem Akzent. Im 2. Intel kostal raum links sind beide Töne laut und 
von gleichem Charakter, der zweite rasch auf den ersten folgend. Blutdruck 
110 mm Hg (nach Sahli). 

3 Uhr p. m. Herzbefund unverändert. Pat. ist leicht benommen, zeigt 
motorische Unruhe und stärkere Cyanose. 

10 Uhr p. m. Der Puls ist fadenförmig, nicht mehr zählbar. Über dem ganzen 
Herzen ist ein einziger, dumpfer, hämmernder Ton zu hören, der synchron mit 
dem schwachen Spitzenstoß 176 mal pro min. erfolgt. Pat. zeigt warme, blau ver¬ 
färbte Glieder, keinen kalten Schweiß, schluckt und wirft sein Sputum aus. Die 
heutigen Temperaturen betragen 38,8, 37,7, 37,2°. 

5. II. 1919. 7 Uhr 30 a. m. Exitus. 

Die Sektion ergibt eine doppelseitige Grippelungenentzündung. 

Fall 23. Ein 34 jähriger Maurer, der am 27. X. 1918 mit Schüttelfrost und 
Kopfweh erkrankte, kam am 2. XI. in das Spital, wo die Untersuchung folgendes 
ergab: 

Dämpfung rechts hinten vom 6. Proc. spin. an abwärts und Bronchialatmen, 
blutiges, schaumiges Sputum und etwas erschwerte Atmung, 32 pro min. Tempe¬ 
ratur 38,6°. Der Spitzenstoß war im 4. Intel kostalraum in der Medioclavicular- 
linie deutlich fühlbar. Die tiefe Herzdämpfung reichte bis zum rechten Sternal- 
rand, zur 3. linken Rippe und zur linken Mcdioclavicularlinie. Über allen Klappen 
wurden zwei laute, reine Töne gehört, Der Puls war regelmäßig, 102 pro min. und 
von guter Füllung. 

4. XI. 1918. Die Pneumonie hat sich rechts bis zum 2. Proc. spin. ausgedehnt. 
Der Puls ist weich, regelmäßig, 102 pro min. Pat. erhält Coffein und Digalen in 
mäßigen Dosen. 

5. XI. 1918. Der Puls beträgt 144 pro min., ist weich, groß und regelmäßig. 
Beide Herztöne hören sich laut und stark klappend an. Im Urin l 1 / 4 °/oo Eiweiß. 
Pat. ist unklar und unruhig. Leichte Cyanose. 

6. XI. 1918. Auch links hinten ist ein pneumonischer Befund aufgetreten. 
Der Puls ist w'enig gefüllt, regelmäßig, 144 pro min. Die Heiztöne sind laut und 
klappend. Die Cyanose ist stärker geworden. Pat. wirft kein Sputum mehr aus 
und läßt Stuhl und Urin unter sieh. 

7. XI. 1918. Pat. reagiert auf Anruf und sieht wenig eingefallen aus. 

7. XI. 1918. 12 Uhr mittags. Der erste Heizton ist ungemein laut und auf 
ein Meter Distanz zu hören. Der zweite Herzton ist nirgends höibar. Der Puls 
ist dünn, 152 pro min. Der Spitzenstoß ist den Herztönen synchron. 

2 Uhr p. m. Es sind wieder beide Herztöne zu hören, der erste aber nicht 
mehr auf Distanz. Der Puls ist regelmäßig, etwas oder, 160. Der Spitzerstoß wild 
im 4. Ir.tekostilraum an eler gewohnten Stelle kuiz arsc klagend und die Brust- 
wand stark erschütternd gefühlt. 

10 Uhr p. m. Der erste Heizton ist wieder auf 1 in Distanz hörbar. Er ist sehr 
laut und paukend. Ein zweiter Herzton ist nirgends zu hören. Der Puls ist regel¬ 
mäßig» 188 und wenig gespannt. Der Spitzenstoß ist sichtbar und erschüttert die 
Brustward. Pat. gibt Antwort auf Fragen und schluckt dargebotene Getiänke. 

1 Uhr p. m. Exitus. 

Keine Sektion. 

Fall 25. Eine 28jährige Frau, die seit dem 5. X. 1918 an Husten, Rücken- 
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schmerzen und hohem Fieber leidet, kam am 14. X. in das Spital, wo folgender 
Status aufgenommen wurde: 

Gracile, blasse Frau in benommenem Zustand, die mit den Händen beständig 
zuckende Bewegungen ausführt. Die Zungenspitze ist hochrot und zeigt stark 
geschwollene Papillen. Temperatur 39,5°. Die Atmung ist erschwert, erfolgt 
stoßweise, 40 mal pro min. Hinten über beiden Unterlappen Dämpfung und Bron¬ 
chialatmen. Der Spitzenstoß ist im 5. Tnfrascapularraum fühlbar, von gewöhnlicher 
Stärke. Die tiefe Herzdämpfung geht bis zum rechten Sternalrand, bis zur linken 
Mammillarlinie und zur 3. linken Kippe. Die Herztöne sind rein, laut und klappend. 
Die Herzaktion ist sehr lebhaft. Puls regelmäßig, 132, ziemlich gut gefüllt, Pat. 
erhält 3stündlich 2 ccm Campher und 1 ccm Digalen. 

15. X. 1918, 9 Uhr a. m. Der Spitzenstoß im 5. Interkostalraum innerhalb 
der Mammillarlinie schlägt kurz gegen den Finger an und erschüttert die Brust - 
wand. Der erste Ton über der Spitze ist laut, fast knallend, der zweite ist daselbst 
nicht zu hören, während er über der Basis gerade noch wahrgenommen werden 
kann. Der Puls ist ziemlich kräftig, aber kurz gegen den Finger anschlagcnd, 
130 pro min. Die Temperatur 38,9, 39,5, 40,6°. .Die Atmung 56, 58, 80. 

5 Uhr p. m. Herzbefund unverändert. 

10 Uhr 20 p. m. Exitus. 

Die Sektion ergibt eine Bronchopneumonie beider Lungen. 

Fall 27. Die 21jährige Frau M. G. erkrankte am 12. I. 1919 mit Hals- und 
Kopfweh, Husten und Schmerzen in den Gliedern. Am 13. I. wurde sie in das 
Spital aufgenommen, wobei folgender Status auf genommen wurde: Kräftig gebaute 
Frau, die bis 39,8° fiebert, einen leicht geröteten Rachen zeigt und soweit keinen 
Lungenbefund darbietet. Der Fundus uteri steht 3 Queifinger breit unter dem 
Nabel. Der Herzspitzenstoß ist im 5. Infrascapularraum innerhalb der Mammillar¬ 
linie gut fühlbar. Die tiefe Herzdämpfung reicht bis zum rechten Sternalrand, 
zur linken Mammillarlinie und bis zur 3. linken Kippe. Über allen Klappen werden 
zwei reine Töne von normalem Akzent gehört. Der Puls ist regelmäßig, ordentlich 
gefüllt und gespannt. 100 pro min. 

17. I. 1919. Pat. hat bisher nur wenig gefiebert und keinen Lungenbefund 
dargeboten. Heute ist hinten links eine Dämpfung in der Hilusgcgend aufgetreten, 
und verkürzter Percussionsschall vom 6. Proc. spin. an abwärts. Über der Dämp¬ 
fung wird Bronchialatmen gehört. Es besteht leichte Cyanose. 

18. I. 9 Uhr a. m. Ein gleicher Lungenbefund ist nun auch rechts hinten zum 
Vorschein gekommen. 

5 Uhr p. m. Der Puls ist schnellend, wenig gefüllt, regelmäßig, 132 pro min. 
Die Herzgrenzen sind wie im Status. Der erste Ton ist laut und klappend, vor allein 
längs des linken Sternalrandes. Der zweite Ton ist weniger laut. Der Blutdruck 
beträgt 100 mm Hg (Sahli). Die Pupillen sind eng, 1—1 1 / 2 mm breit und reagieren 
schlecht auf Licht. Die Lippen, Ohren und Fingernägel sind stark cyanotisch. 
Die Haut ist blaß-bläulich. Die Atmung ist coupiert, unregelmäßig. 40 pro min. 
Der Auswurf ist blutig-serös. Das Sensorium ist frei. Pat. erhält 3stündlich 
2 ccm Campher, 1 ccm Digalen und 15 ccm Coffeinmixtur (2%). 

19. I. 1919. 9 Uhr a. m. Puls 144, sonst wie gestern. Über der Herzspitze 
ist nur der laute, klappende, erste Ton und kein zweiter hörbar. Über dem Sternum 
und der Basis hört man neben dem lauten ersten Ton noch deutlich einen zweiten. 
Der übrige Befund ist wie gestern, jedoch hat die Cyanose und Blässe zugenommen 
Die Hände sind leichenblaß. 

11 Uhr a. m. Der zweite Ton über der Basis und dem Sternum ist nur noch 
hier und da undeutlich und sehr leise zu hören. Puls 144, stark schnellend. Re¬ 
spiration 42, Temperatur 39,9°. 

3 Uhr p. m. Weitere Zunahme der Blässe. Puls 144. Immer noch kurz und 
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i.:sch, gegen den Finger anschlagend. Der erste Ton ist laut und paukend und 
wird an der Basis hier und da von einem undeutlichen zweiten Ton gefolgt, der 
sehr rasch auf den ersten kommt. Der Spitzenstoß ist kurz anschlagend fühlbar 
und geht synchron mit den Pulsschlägen und den systolischen Tönen. 

5 Uhr 20 p. m. Pat. ist klar bis 5 Minuten vor dem Herzstillstand. Der Puls 
ist bis 1 / 2 Minute vor demselben deutlich fühlbar. Die Atmung setzt schon vorher 
hier und da aus, ist unregelmäßig und langsam. Pat. führt mit der linken Hand 
zuckende Bewegungen aus und entleert während der letzten Atemzüge reichlich 
roten Schaum aus Mund und Nase. Bis zum Herzstillstand hört man deutlich 
den ersten Herzton, der zweite ist gänzlich verschwunden. — Exitus. 

Die Sektion ergibt eine beidseitige Influenza-Lungenentzündung und eine 
Gravidität im 4. Monat. 

Die drei Formen von Auskultationserscheinungen unterscheiden sich, 
wie schon erwähnt, durch das Verhalten des zweiten Tones. Bei der 
dritten Form ist er laut und klappend; bei der zweiten ist er mehr 
oder weniger deutlich über der Herzbasis zu hören, während er über 
der Herzspitze fehlt. Bei der ersten fehlt er über dem ganzen Herzen. 
Als besondere Eigenschaft des zweiten Tones ist in meinen Fällen her¬ 
vorgehoben, daß er rasch auf den ersten folgt, daß er zunehmend näher 
an den ersten heranrückt oder mit dem ersten zusammen gleichsam 
einen Doppelton bildet. 

Der erste Ton ist bei allen drei Formen gleich. Stokes bezeichnet 
ihn als laut und scharf oder als sehr deutlich, Müller als laut und 
dumpf oder als laut und rein. In seinen Fällen 1, 3 und 20 hörte er laut 
hämmernde Distanztöne. In meinen Fähen w ird der erste Ton als laut, 
klappend, kurz, hämmernd, paukend und knallend beschrieben, in 
Fall 23 wurde er auf 1 m Distanz gehört. 

Mit diesen lauten ersten Tönen verbindet sich in der Hälfte meiner 
Kalle ein sehr deutlicher Spitzenstoß. Bald heißt es von ihm, daß er 
kurz und kräftig gegen die Brustwand anschlägt, bald, daß er dieselbe 
heftig erschüttert. Auch in sechs Stokessehen Fällen und in den Fällen 
34. 47 und 50 Müllers ist die Stärke des Spitzenstoßes hervorgehoben. 

Ferner ist das Verhalten des Pulses eigenartig. Wohl ist er meistens 
kaum fühlbar und zählbar (Stokes), weich und wenig gefüllt (Müller), 
doch kann er, wae in einigen meiner Fälle schnellend sein und kräftig 
<:egcn den palpierenden Finger ansehlagen. — Ich besitze ein halbes 
Dutzend Sphygmogramme, welche die hochgradige Celerität solcher 
Pulse dartun. — Diese letzte Pulsform scheint mir aber für den Svmp- 
tomenkomplex besonders typisch zu sein. 

Was die Pulsfrequenz anlangt, ist dieselbe meist eine sehr hohe, 
selten eine niedere. Ich beobachtete 1 mal über 200, 4 mal 150—200, 
lSmal 120—150, 8mal 78 — 120 Pulse pro Minute; Müller 6mal unter 
100, 17mal 100—120, selten bis 140, 1 mal 156, und Stokes fast immer 
BK)—130, 1 mal 176 und 4 mal 130—150. Die höhere Frequenz meiner 
Fälle gegenüber den Stokessehen und Müllersehen dürfte sieh durch 
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den akuteren Verlauf derselben erklären. PuLsirregularität kam bei 
Stokes, Müller und mir in je einem Falle vor. 

Müller nimmt als Ursache des Spechtschlagrhythmus Blutdruck¬ 
senkung an und findet dann auch einmal 52 Stunden vor dem Tode 
nur 60 mm Hg Blutdruck und in seinem einzigen überlebenden Falle 
80 mm Hg. Ich fand 25 und ld l / 2 Stunden vor dem Tode, jedesmal bei 
Spitzenspechtschlagrhythmus, 100 und 110 mm Hg nach Sahli, was 
eher gegen die Erklärung mittelst Blutdrucksenkung spricht. 

Von den Stokesschen Fällen sind zwei, von den Müll ersehen einer 
und von meinen Fällen keiner mit dem Leben davongekommen. Der 
Spechtschlagrhythmus erweist sich so als ein Sterbezeichen von hohem 
Wert. Zur Kontrolle untersuchte ich auch viele Mittelschwer kranke, 
doch boten sie nie dieselben Auskultationserscheinungen dar. 

Stokes führt nun 14 Fälle auf, in denen über der Herzspitze nur ein 
Ton gehört wurde, während über der Herzbasis beide Töne zu hören 
waren. Den einen Spitzenton hält er aber für den zweiten Herzton. 
Dieser zweite Herzton ist oft sehr laut, während kühle Extremitäten 
und sonstige Kollapssymptome erwähnt sind. Nun kennen wir aber hohen 
Blutdruck als vornehmste Ursache der Akzcntuation des zweiten Tones 
Es ist uns deshalb nicht verständlich, daß derselbe auch bei darnieder¬ 
liegender Zirkulation laut sein soll. Ferner erregt die Stokessche Be¬ 
obachtung, daß die Herzerschütterung synchron mit diesem zweiten 
Ton erfolge (Fall 41 und 56) Bedenken und wir schließen darum die 
Möglichkeit nicht aus, daß diese 14 Fälle auch Beispiele von Spitzen- 
spechtschlagrhythmus sind. 

Scheinbar merkwürdig ist es, daß ich keinen Fall von Embryokardie, 
dem bekanntesten ominösen Auskultationsphänomen, beobachten 
konnte. Dieselbe ist charakterisiert durch gleiche Länge der großen 
und kleinen Herzpause, durch Tachykardie und durch Leisheit der Herz¬ 
töne, welch letztere Eigenschaft in den meisten Lehrbüchern nicht er¬ 
wähnt ist, obgleich sie Huchard stets hervorhej). Die Erklärung dafür 
liegt darin, daß die Huchardschen Fälle bei der Sektion stets Myo¬ 
karditis zeigten und meine Fälle, soweit sie darauf untersucht wairden. 
nicht; ferner, daß sie unter anderen Umständen beobachtet wurden, 
nämlich bei lange dauernden Typhen und bei Kachexien, und schon 
8—10 Tage vor dem Tode, w ährend meine Beobachtungen wenige Stunden 
vor dem Tode bei akuten Grippelungenentzündungen gemacht wurden. 

Schließlich könnte der Pendelrhythmus mit unserer Form 3 ver¬ 
wechselt werden. Nach Pawinski 6 ) ist bei demselben die Systole lang 
und der erste und zweite Ton laut. Er tritt bei erhöhtem peripherem 
Widerstand auf, bei Nephritis und Ateriosklerose. Unsere Form 3 
unterscheidet sich folglich von ihm dadurch, daß bei ihr die Systole 
kurz ist und daß sie unter anderen Bedingungen auf tritt. 
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Betrachten wir nun die zeitlichen Beziehungen des Spechtschlag- 
rhytbmus zum Tode. 

Der reine Spechtschlagrhythmus tritt in meinen Fällen 1 / 2 , 1 / 2 , 3, 5, 
15 und 40 Minuten und 2, 3, 3, 6, 6 l / 2 , l l / 2 > 8 l / 2 > 972» 97 2 > H und 
12 l / 2 Stunden vor dem Tode auf; der Spitzenspechtschlagrhythmus 3, 
4V 2 , 6, 8, 8V 2 , 97 2 , 12, 12, 137 2 , 16V 2 , 197 2 , 25, 25, 25 und 387 2 Stun- 
den vor demselben auf und die dritte Form 6 1 / 2 , l l / 2 , 8 l / 2 , 14, H 1 /^, 
16, 16, 3 mal ca. 30 und 3 mal ca. 60 Stunden zuvor. Mit andern Wor¬ 
ten, der Rhythmus der dritten Form tritt meist l h—2 Tage vor dem 
Tode auf, der Spitzenspechtschlagrhythmus 6—24 Stunden vor dem¬ 
selben und der reine Spechtschlagrhythmus innerhalb der letzten 
12 Stunden oder auch erst in den letzten Minuten. 

Unter 46 reinen Spechtschlagfällen Müllers wurde das Auskulta¬ 
tionsphänomen 23 mal früher als 24 Stunden vor dem Tode beobachtet, 
bei einer Lungenphthise sogar 3 1 / 2 Tage vor demselben und bei zwei 
chronischen Herzmuskelerkrankungen je 4 Tage vor demselben. Die 
Zeit unterschiede gegenüber meinen Fällen dürften sich durch die Art 
der Krankheit erklären. In meinen Fällen handelte es sich stets um 
akut verlaufende Grippelungenentzündungen, in den Fällen Müllers 
zur Hälfte um chronische Krankheiten. Anderseits tritt bei seinen 
18 Pneumonien der Spechtschlagrhythmus auch 12 mal erst innerhalb 
der letzten 24 Stunden auf. Der Spechtschlagfall Stokes zeigt das 
Phänomen schon 3 Tage vor dem Tode. 

Gleicherweise beobachtete Müller auch das Auftreten des Spitzen- 
'pechtschlagrhythmus früher als ich, nämlich 8, 5, 24, 25, 27 und 28 1 / 2 
Stunden vor dem Tode. Einer seiner Fälle kam sogar mit dem Leben 
davon. Bei den Stokesschen Fällen sehen wir den Spitzenspechtschlag 
3 und 4 Tage vor dem Tode auftreten, während zwei Fälle die Krank¬ 
heit überstehen. Seine beiden Fälle, die ich zu meiner dritten Form 
rechne, zeigen das Phänomen 3 und 4 Tage vor dem Tode. 

In meinen gemischten Fällen folgt nun ferner der reine Specht- 
schlagrhythmus 7 mal auf den Spitzenspechtschlagrhythmus (dieses 
Verhalten zeigt auch der Fall 49 von Müller) und 3 mal auf den Rhyth¬ 
mus der Form 3 und der Spiztenspechtschlaghythmus 1 mal auf den 
Rhythmus der Form 3. 

Es erweisen sich so die verschiedenen Formen als verschiedene Grade 
ein und derselben Erscheinung. 

Von meinen 32Fällen wurden 29 seziert. Dabei fand sich 4 mal Herzdila¬ 
tation, 3 mal Schlaffheit des Myokards, 3 mal Trübung desselben und 2 mal 
Mitralstenose. Myokarditis bestand, sow eit darauf untersucht wurde, nie. 

Zur Zeit der beschriebenen Auskultationserscheinungen fanden sich 
meist Blässe und Cyanose, oft trägreagierende und enge Pupillen, selten 
Trübung des Sensoriums. 
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Nach dieser Zusammenstellung drängt sich uns die Frage nach der 
Ursache der beobachteten Auskultationserscheinungen auf. Stokes 
findet sie in seinen eventuell hierher gehörenden Fällen in einer Schlaff¬ 
heit der Herzmuskulatur und in seinen Fällen, die wir der Form 3 bei¬ 
ordneten, in dem erregten Zustand des Herzens. Müller sieht als 
Ursache des Spechtschlagrhythmus eine periphere Blutdrucksenkung 
durch Lähmung des Vasomotorenzentrums an, wie sie Romberg und 
seine Mitarbeiter durch Bakterientoxine im Tierexperiment erzeugen 
konnten. Für meine Fälle halte ich die Stokessche Erklärung mit 
dem ,,erregten Herzen“ als die richtige. Der meist laute, ja knal¬ 
lende erste Ton, der die Brustwand erschütternde Spitzenstoß und der 
schnellende, frequente Puls, sprechen für eine erregte Herztätigkeit. 
Dieselbe denken wir uns dabei am besten im Sinne einer Steigerung 
der Engelmannschen Eigenschaften, vor allem der Reizbildung, 
welche die Ursache der Pulsbeschleunigung w äre und der Kontraktilität, 
welche den schnelleren Ablauf der Systole und hiermit die Verkürzung 
der kleinen Herzpause zur Folge hätte. Die Steigerung dieser Eigen¬ 
schaften sehe ich als durch das Infektionsgift verursacht an, wae auch 
Reizerscheinungen von seiten der quergestreiften Muskeln, w r ie Muskel- 
zittem und Sehnenhüpfen infolge der Toxinwirkung auftreten. 

Es fragt sich nun, ob die Blutdrucksenkung, wie sie durch den zu¬ 
nehmend schwächerwerdenden zweiten Ton sich kund gibt, durch Er¬ 
weiterung der Splanchnicusgefäße oder durch die erregte Herztätigkeit 
bedingt ist. Diese Frage hat man sich auch bei der paroxysmalen Tachy¬ 
kardie vorgelegt, wobei Pal für eine gleichzeitige Erweiterung der 
Splanchnicusgefäße sich aussprach, während Wenckebach einzig einen 
bestimmten Herzmechanismus, nämlich die Vorhofpfropfung, dafür ver¬ 
antwortlich machte. Ich möchte als Ursache der Blutdrucksenkung 
ein verkleinertes Schlagvolumen, bedingt durch eine geringe Herzfül¬ 
lung infolge der kurzen Diastole und eine schlechte Herzentleerung 
infolge der raschen Systole annehmen. In meinen Fällen ist die erregte 
Herztätigkeit immer das Primäre und die Blutdrucksenkung mit ihrem 
verschw indenden zweiten Ton das Sekundäre, w r as die Blutdrucksenkung 
als eine Folge der erregten Herztätigkeit auch plausibel macht. Eine 
noch stärkere Blutdrucksenkung durch Lähmung der Splanchnicus¬ 
gefäße ist dabei nicht auszuschließen; der geringe Erfolg der Adrenalin- 
und Coffein-Therapie sprechen aber eher dagegen. Vielleicht spielt in 
manchen Fällen die gewaltige Blutstauung in den Lungen eine Rolle. 

Ähnliche akustisch«? Erscheinungen wie beim Spechtschlagrhythmus 
haben wir manchmal bei der Mitralstenose, bei den ventrikulären Extra¬ 
systolen und bei der paroxysmalen Tachykardie. Bei der Mitralstenose 
haben wir auch eine geringe Füllung des linken Ventrikels und in der 
Folge einen sehr lauten ersten Herzton; ebenso bei den ventrikulären 
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Extrasystolen, bei denen oft der zweite Ton kaum oder nicht gehört 
wird. Bei der paroxysmalen Tachykardie können wir sogar einen regel¬ 
rechten Spechtschlagrhythmus wahrnehmen. So wurde bei derselben 
nur der erste Herzton gehört von Lecorche, Fritz und Müller; laute 
Distanztöne wurden wahrgenommen von Knecht, Hoffmann, Fritz 
und Müller 7 ). 

Es bestehen also unter verschiedenen Verhältnissen Bedingungen, 
die zum Spechtschlagrhythmus führen können. Die wesentlichen der¬ 
selben scheinen mir geringe Herzfüllung und erregte Herztätigkeit zu 
sein, wobei die beiden gegenseitig von Einfluß sind. Wenn ich also in 
meinen Fällen den Spechtschlagrhythmus als ominöses Symptom be- 
zeichnete, so muß ich hervorheben, daß ihm diese Bedeutung nur im 
bestimmten Zusammenhänge, vor allem im Verlaufe einer akuten In¬ 
fektionskrankheit, zukommt. Bei der paroxysmalen Tachykardie ist der 
Spechtschlagrhythmus eine unschuldige Erscheinung. 

Daß bei erregter Herztätigkeit eine verkürzte Systole emtritt, wie 
icli sie auskultatorisch w T ahrnahm. hat v. Wyss 8 ) auch phonokardiogra- 
phisch zeigen können bei Basedow und fortgeschrittenen Lungentuber¬ 
kulosen. 

W as die Therapie anlangt, hat Müller mit Coffein- und Ergotin- 
injektionen, wie sie Huchard empfahl, einen Fall mit Spitzenspecht- 
schlag am Leben erhalten. Stokes empfiehlt Wein. Meist wird aber die 
Therapie erfolglos sein und wir müssen uns fragen, ob nicht Campher, 
Adrenalin und Coffein den Zustand eventuell verschlimmern, indem sie 
das wütend schlagende Herz noch mehr in Aufregung versetzen. Digitalis 
könnte vielleicht die Herztätigkeit noch etwas verlangsamen, doch sah 
ich auch bei Fällen, die sehr große Dosen (8—12 ccm Digalen) erhielten, 
keinen Erfolg. 

Zusammenfassung. 

Der Spechtschlagrhythmus (Herrn. Müller sen.) besteht darin, 
daß nur laute erste Töne über dem Herzen gehört werden. 

Er besitzt zwei Vorstufen, den Spitzenspechtschlagrhythmus, bei dem 
über der Herzspitze nur erste Töne wahrgenommen werden, während 
über dem Sternum auch noch die zweiten Töne hörbar sind, die meist nahe 
an die ersten herangerückt sind, und den Rhythmus, wie er als Form 3 
beschrieben ist, der durch zwei laute, klappende Töne gekennzeichnet ist, 
von denen der zweite rasch auf den ersten folgt. 

Der Spechtschlagrhythmus hat im Verlauf einer akuten Infektions¬ 
krankheit (Grippe) eine fast absolut ominöse Bedeutung, er tritt meist 
Minuten bis wenige Stunden vor dem Tode auf, während der Spitzen - 
spechtschlagrhythmus meist 6—24 Stunden und der Rhythmus der 
Form 3 l / 2 bis 2 Tage vor demselben auftritt. Der Spechtsehlagrhyth- 
mus ist so ein Sterbezeichen von hohem Wert. 

Z. f. klm. Medizin. Bd. US. 12 
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Bei der paroxysmalen Tachykardie ist er eine unschuldige Er¬ 
scheinung. 

Seine Ursache ist vielleicht die hochgradige Erregung des Herzens, 
doch mag die Lähmung der Gefäße auch eine wichtige Rolle spielen. 

Der Spechtschlagrhythmus hat nichts zu tun mit der Embryokardie 
und dem Pendelrhythmus, die unter andern Umständen auftreten. 
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Kap. 1 

Uber die ätiologische Bedeutung gewisser Verände¬ 
rungen für das Entstehen der Ischias. 

Wie bekannt hat man schon längst eine Menge pathologische Ver¬ 
änderungen als Ursachsmomente der sog. sekundären Ischias 
hervorgehoben. 

Ohne Anspruch auf Vollständigkeit zu machen, will ich von der¬ 
artigen in der Literatur angeführten Veränderungen folgende auf¬ 
zählen: Meningitiden, Rückenmarkstumoren, neoplastische Prozesse 
in den Knochenteilen des Rückens und des Beckens sowie auch in den 
danebenliegenden Weichteilen, Salpingitiden, Epididymitiden, Becken- 
exudate, Gravidität, Hämorrhoiden, Frakturen in den Knochenteilen 
des Rückens, des Beckens und des Femurhalses, Coxathritiden von 
deformierender, tuberkulöser oder anderer Art, gonorrhoische Gelenk¬ 
affektionen, Varizen u. a. m., und schließlich Plattfuß und Kniegelenk¬ 
affektionen. Außerdem hat man auch hervorgehoben, daß polyarthri- 
tische, luetische und tabetische Krankheitszustände sowie auch Alko¬ 
holismus, Gicht, Obesitas und Neurose als ätiologisch prädisponierende 
Momente wirken können. 

Wenn man aber die Literatur einer näheren Prüfung unterzieht, um 
eine Auffassung zu gewinnen, inwieweit die Wissenschaft wirklich alle 
diese Veränderungen und Krankheitszustände als Ursachsmomente der 
Ischias anerkennt, wird man bald finden, daß die Ansichten sehr schwan- 
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kend und in vieler Hinsicht einander widersprechend sind. Der Haupt¬ 
grund hierfür scheint mir darin zu liegen, daß man nicht geneigt gewiesen 
ist, einen ursächlichen Zusammenhang zwischen Ischias und derartigen 
Veränderungen anzunehmen, deren ätiologische Wirkungsweise nicht 
mit den gewöhnlichen Theorien erklärt werden könnte. Man hat daher 
von verschiedener Seite (z. B. Alexander, Berl. klin. Wochenschr. 1912) 
die ätiologische Bedeutung derartiger Veränderungen zu verneinen ver¬ 
sucht, welche, wie es z. B. mit den Varizen, den Kniegelenkleiden, den 
Hüftgelenkaffektionen, dem Plattfuß u. a. Veränderungen der Fall ist, 
keine direkten Schäden an den Nervenstämmen im Gefolge haben. Man 
hat dann die tatsächliche Erfahrung, die man machte, ganz einfach mit 
der Behauptung w'egzuerklären versucht, daß in diesen Fällen die be¬ 
treffenden Veränderungen entweder als zufällige Nebenbefunde zu be¬ 
trachten wären, oder daß die Veränderungen zwar ,,ischiasähnliche 
Symptome“, aber keine wirkliche Ischias hervorgerufen hätten. Diese 
letztere Behauptung setzt aber voraus, daß sich zwischen den beiden 
genannten Begriffen eine scharfe Grenze ziehen ließe, was aber in Wirk¬ 
lichkeit nicht der Fall ist. Ischias ist nämlich ein Symptom¬ 
komplex, der sich nicht scharf abgrenzen läßt. Außer den 
hauptsächlich im Ischiadicusgebiet lokalisierten neuralgischen Sym¬ 
ptomen umfaßt ja der Begriff Ischias auch eine Menge neuritischer, 
myalgischer, myitischer und ,,muskelrheumatischer“ Symptome, welche 
alle in bezug auf den Grad wesentlich variieren können, und welche in 
bezug auf die Lokalisation auch außerhalb des Ischiasgebietes gelegene 
Regionen affizieren können. Als Beispiele können ja diejenigen gewöhn¬ 
lichen Ischiasfälle angeführt werden, bei denen eine Kombination mit 
Lumbago vorliegt. Daß von ätiologischem Standpunkt aus kein prinzi¬ 
pieller Unterschied zwischen diesen, mit Hinsicht auf die Art und die 
Lokalisation verschiedenen Variationen besteht, geht schon daraus 
hervor, daß die Krankheit in einem und demselben Falle während der 
einen Periode als „wirkliche“ Ischias und während der andern (z. B. 
während der Genesung) als ein nur „ischiasähnliches“ Symptombild 
aufgefaßt werden müßte. Meiner Ansicht nach ist es auch vollkommen 
unlogisch, irgendeinen prinzipiellen Unterschied zwischen sympto- 
matologischen Variationen dieser Art machen zu wollen. Es scheint 
mir also, daß man das Recht hat, aus den Angaben der Literatur den 
Schluß zu ziehen, daß die in Frage stehenden Veränderungen oft mit 
Ischias zusammen Vorkommen und daß diese Veränderungen in vielen 
Fällen zu Ischiassymptomen Veranlassung geben können. Solange die 
Pathogenese der Ischias ganz unbekannt ist, scheint es mir nämlich 
ganz gleichgültig, ob man diese Ischiassymptome als „wirkliche“, „sekun¬ 
däre“ oder nur „ischiasähnliche“ bezeichnet. 

Will man aber der Frage der Ätiologie der Ischias näherkommen, 
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so ist es meiner Meinung nach durchaus notwendig, daß man, ohne 
Rücksicht auf die Anwendbarkeit der gewöhnlichen Theo¬ 
rien, systematisch zu ermitteln versucht, nicht nur welche bemerkens¬ 
werte objektive Veränderungen bei Ischiaspatienten mit der Ischias 
kombiniert vorzukommen pflegen, sondern auch welche Krankheits¬ 
zustände in den Anamnesen sich überhaupt nach weisen lassen. Man 
hat dann kritisch zu prüfen, inwieweit die gefundenen Veränderungen 
und Krankheitszustände auf Grund ihrer Frequenz, Art, Lokalisation 
usw. die Annahme eines ätiologischen Zusammenhanges mit der 
Ischiaserkrankung zugeben oder nicht. Es ist hierbei ganz besonders 
wichtig, daß man nicht die Möglichkeit jedes Zusammenhanges, den 
man nicht erklären kann, ohne weiteres verneint. 

Während des Jahres 1919 habe ich eine derartige systematische 
Untersuchung eines Materials von rund 100 Ischiasfällen 
ausgeführt. Es handelte sich um sämtliche Fälle, welche während 
eines gewissen Zeitraumes in den größeren Krankenhäusern Stockholms 
unter der Diagnose Ischias behandelt wurden, und die ich Gelegenheit 
hatte zu untersuchen. Über die Resultate dieser Untersuchung sowie 
über die Krankengeschichten sämtlicher 100 Ischiasfälle habe ich in 
einer schon publizierten Arbeit (Über die Ätiologie und Pathogenese 
der Ischias, Acta Medica Scandinavica, Vol. LIII, 1920) ausführlich 
berichtet. Da aber die Resultate dieser Untersuchungen sowohl für das 
Verstehen der Untersuchungen über Lumbago, über die ich unten näher 
l>erichten will, als auch für das Verstehen meiner ganzen Anschauungs¬ 
weise notwendig erscheinen, will ich sie hier in aller Kürze erwähnen. 

Die Veränderungen und Krankheitszustände, welche bei diesen 
Untersuchungen der Ischiaspatienten objektiv oder anamnestisch (mit 
Lokalisation im Rücken, in den untern Extremitäten oder im Becken 
und dessen nächster Umgebung) nachgewiesen werden konnten, waren 
folgende: Neubildungen (in 3 Fällen), Spondylitis deformans (4), 
Wirbelfraktur (1), Salpingitiden (3), Hüftgelenksaffektionen 
(11), Varizen(8), Polyarthritiden (12, von denen 4 gonorrhoischer 
Natur), Femurfrakturen (2), Plattfuß (8), Kniegelenkaffek¬ 
tionen (14), Fußmißbildungen (3), Genu valgum und varum (4), 
Genu recurvatum (4), Deformitäten der Wirbelsäule (orga¬ 
nisch fixierte, 3), „konstitutionelle statische Schwäche“ (3), 
traumatische Fußschäden (5), Polyomyelitis (1) und septische 
Affektionen (in 2 Fällen). Nur in 9 der 100 Fälle konnten keine 
wesentlichen Veränderungen nachgewiesen werden. Außerdem wurde 
in bemerkenswert vielen dieser Fälle Anzeichen konstitutioneller 
Neurose festgestellt 

Diese Untersuchungen scheinen also nicht nur die Richtigkeit 
der Literaturangaben in vieler Richtung zu bestätigen, sondern 
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auch den Wert gewisser, in der Literatur sehr selten vorkommender 
Angaben (z. B. über das Vorkommen von gewissen Kniegelenksaffek¬ 
tionen und Plattfuß in Zusammenhang mit Ischias), erhöht zu haben. 
Außerdem hat aber die Untersuchung das Vorkommen von einer 
Reihe anderer Veränderungen (statische Anomalien, Fuß¬ 
schäden u. a.) bei Ischiaspatienten erwiesen, welchen Veränderungen 
bisher keine ätiologische Bedeutung für die Ischias zugeschrieben 
worden ist. 

Es ist meine Ansicht, daß wenigstens in den allermeisten der 91 „posi¬ 
tiven“ Fälle, d. h. bei welchen wesentliche Veränderungen nachweisbar 
waren, diese eine ätiologische Rolle bei der Entstehung der 
Ischias gespielt haben. Betreffs der ausführlichen Motivierung 
dieser Behauptung wril1 ich auf meine eben erwähnte frühere Arbeit über 
Ischias hin weisen. Hier will ich nur in folgenden Punkten die wichtigsten 
Gründe meiner eben dargelegten Ansicht summarisch zusammenfassen: 

1. Das Vorkommen der fraglichen Veränderungen bei Ischias - 
patienten ist zu gewöhnlich, um als nur zufällig wegerklärt 
werden zu können. In meinem Material tritt dies besonders in gewissen 
Gruppen hervor, wie z. B. bei den Kniegelenk- und Hüftgelenkaffek¬ 
tionen, den Plattfußanomalien, den Varizen und bei den Polyarthritiden. 
Dieselbe Auffassung habe ich auch durch Zusammenstellung der Kran¬ 
kengeschichten aus einem andern Materiale bekommen, welches aus 
162 im Seraphimer Lazarett in Stockholm während der letzten 10 Jahre 
gepflegten Ischiaspatienten gewonnen ist. 

2. In vielen meiner Fälle waren die Veränderungen von so be¬ 
deutendem Grade und von so besonderer Art, daß schon dies 
Verhältnis für einen ätiologischen Zusammenhang mit der Ischiaskrank¬ 
heit zu sprechen schien. Als Beispiele können die unten berichteten 
Fälle dienen. 

3. Die Lokalisation der Veränderungen wies eine auf¬ 
fallende Übereinstimmung mit der Lokalisation der Ischias- 
symptome auf, indem in allen 33 „positiven“ Fällen, wo die Ver¬ 
änderungen einseitig waren, auch die Ischias einseitig, und zw r ar auf 
derselben Seite wde die Veränderung, lokalisiert war. Weiter waren in 
den 9 Fällen, wo eine doppelseitige oder alternierende Ischias vorhanden 
war, auch die Veränderungen doppelseitig (oder median). In den übrigen 
49 „positiven“ Fällen kamen zwar einseitige Ischiassymptome bei 
doppelseitig (oder median) lokalisierten Veränderungen vor; in den 
allermeisten dieser Fälle w r aren aber die Ischiassymptome auf der stärker 
affizierten Seite lokalisiert. 

4. Der ganze Verlauf der Ischiaskrankheit schien von der Art 
und von der Zeit des Auftretens der in Frage stehenden Verände¬ 
rungen abzuhängen. Es ist nämlich zu bemerken, daß die ersten Ischias- 
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Symptome oft Jahre und sogar Jahrzehnte zurück verfolgt werden 
könnten. Als zu der Ischiaskrankheit gehörende Symptome mußte man 
nämlich auch eine Reihe in den Anamnesen vorkommende sensible Reiz- 
erscheinungen rechnen, sei es, daß diese in Form von evtl, mehrmals 
rezidivierenden Anfällen von Ischias, Lumbago oder von ischiasähnlichen 
Symptomen auftraten, oder daß sie nur in Form von mehr begrenzten 
Schmerzzuständen, Myalgien, „muskelrheumatischen“ Symptomen, 
Parästhesien oder Vertaubungs- und Ermüdungsgefühlen zutage traten. 
Oft könnten auch Reizsymptome vom motorischen System in den Ana¬ 
mnesen nachgewiesen werden. Daß alle diese Symptombilder zu der 
Ischiaskrankheit gehörten, ging schon aus ihrer Lokalisation hervor. 
Bei vielen meiner Fälle könnte außerdem in den Krankheitsgeschichten 
der Zusammenhang zwischen den erwähnten, als „Äquivalentsymptome“ 
(s. u.) zu charakterisierenden Symptomen und der typischen Ischias 
einerseits und den ätiologisch wirkenden Veränderungen andererseits 
direkt verfolgt werden. 

5. Die Resultate dieser Untersuchung sind durch eine andere Unter¬ 
teilung in hohem Grade bestätigt worden. Darüber werde ich in 
Kapitel 2 näher berichten. 

Als beleuchtende Beispiele will ich hier einige Fälle von Ischias aus 
meinem Material kurz anführen. 

Fall 1. Mädchen. 15 J. Isch. recid. dxt. 

Die Pat., welche seit einem Monat im Krankenhause wegen einer schweren 
rechtsseitigen Ischias gepflegt wird, zeigt bei der Untersuchung einen gänseei¬ 
sroßen Tumor, welcher in der Uio-sakral- und der unteren Lumbal¬ 
region rechts von der Mittellinie belegen ist. (Bei der später ausgeführten Ex¬ 
stirpation wurde festgestellt, daß der sarkomatöse Tumor nur die Weichteile an 
üer hinteren Seite interessierte. — Die Geschwulst konnte also in keiner Weise 
drückend auf die großen Nervonstämme wirken.) Vor einem Jahre hatte die Pat. 
zum ersten Male Schmerzen in der rechten Glutealregion und an der hinteren 
.Schenkelregion bekommen. Später bekam sie atich ischiasähnliche Schmerzen im 
ganzen rechten Bein. Nach einer einige Zeit dauernden Besserung rezidivierten die 
Schmerzen; infolgedessen wurde die Pat. mit der Diagnose Ischias ins Krankenhaus 
ein geliefert. 

Fall 2. Köchin. 44 J. Ischias dxt. 

Die Pat. wurde vor 9 Jahren an einer schweren ga n gr ä n ös e n A p p e n di c i t i s 
operiert. In der Narbe entstand ein Bauchbruch, der immer mehr zunahm und 
jetzt bei der Untersuchung die Größe eines Manneskopfes hat. Der Bruch hat 
immer lokale Beschwerden in Form von Ziehen, Brennen und ekzematösen Haut* 
Prozessen verursacht, und hat außerdem das Gehen in hohem Grade erschwert. — 
Ein Jahr nach der Operation bekam die Pat. zum ersten Male Hexenschuß, wes¬ 
wegen sie bettlägerig wurde. Seitdem häufig Rückenschmerzen. Seit ungefähr 
einem Jahre Müdigkeitsgefühl im rechten Bein, sowie auch Schmerzen in der rechten 
Kniegelenkregion, w r elche Pat. in Zusammenhang mit dem herabhängenden Bruch 
bringt. Nach einer überstandenen Influenza bekam die Pat. ihre jetzige typische 
Ischias im rechten Bein. — Achillessehnenreflex: rechte Seite neg., linke Seite pos. 
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Fall 3. Feldarbeiter. 41 J. Isch. dxt. 

Der Pat. weist bei der Untersuchung eine beschränkte Beweglichkeit sowie 
eine diffuse Verdickung des rechten Kniegelenks auf. Diese Veränderungen stammen 
von einer schweren intraartikulären Fraktur im r. Kniegelenk vor zwanzig 
Jahren. Damals 5 Wochen bettlägerig und wenigstens 1 / 2 Jahr arbeitsunfähig. 
Während der folgenden 10 Jahre ziemlich gesund, aber seit ungefähr 10 Jahren 
„hat sich der Rheumatismus ins Knie gesetzt“, mit Steifheitsgefühl und lokalen 
Schmerzen besonders nach schwerer Arbeit und bei Witterungswechsel. Seit der 
Zeit ist auch das rechte Bein etwas schwächer als das Ifnke. Während der letzten 
5 Jahre wiederholt bettlägerig an Hexenschuß. Der Schmerz war dann immer etwas 
nach rechts im Rücken lokalisiert. Auch sonst viele Schmerzen im Rücken, die 
während der letzten Zeit beinahe konstant w'aren und in der rechten Glutealregion 
lokalisiert waren. Schließlich ging der Schmerz längs dem ganzen rechten Bein 
nach unten und bekam den Charakter der jetzigen typischen Ischias. 

Fall 4. Telephonistin. 23 J. Isch. recid. sin. 

Ausgeprägte Kapselschlaffheit in beiden Kniegelenken mit ausgeprägtem 
Genu recurvatum bilat. praecip. sin. Diese hochgradige Anomalie tritt in ge¬ 
wöhnlicher aufrechter Haltung nicht hervor und ist weder der Pat. noch den Hospi¬ 
talärzten bekannt. Vor 3 Jahren fing die Pat. an, an rezidivierenden Schmerzen 
im linken Hüft- und Glut.-Reg. zu leiden imd mußte deshalb wiederholt das Bett 
hüten. Seit ungefähr derselben Zeit auch etwas Schwächegefühl im linken Bein. 
Nach ungefähr 2 Jahren wurden die Schmerzen im linken Bein stärker und zogen 
sich auch ins linke Bein hinunter. Wurde dann während 10 Wochen im Kranken¬ 
hause wegen typischer Ischias gepflegt. Dann besser, aber allmählich wieder zu¬ 
nehmende Schmerzen. Jetzt seit ein paar Wochen wegen schwerer Ischias wieder 
im Kranken hause. — Deutliche Atrophie im linken Bein. 

Fall 5. Handarbeiter. 38 J. Isch. sin. 

Vor 12 Jahren (26 J. alt) Luxationsfraktur im linken Fußgelenk. 
Seitdem das Gefühl von Schlaffheit und Unbehagen in diesem Gelenk. Während 
der folgenden Jahre öfters Schmerzen im Kreuz, die in Zusammenhang mit einem 
Trauma vor 2 Jahren zu „Hexenschuß“ mit Bettlägerigkeit gesteigert \nirde. Von 
da an lange Perioden von Rückenschmerzen, besonders bei Anstrengungen beim 
Heben. Im letzten Sommer „ließ der Schmerz im Rücken nach und ging in das 
linke Bein“. Jetzt seit einigen Tagen im Krankenhause wegen typischer Ischias. 

Fall 6. Wehrpflichtiger. 21 J. Isch. sin. 

Der Pat. wurde ins Krankenhaus mit der Diagnose Ischias eingeliefert. Außer 
typischen Ischiassymptomen an der linken Seite wurde auch eine ausgeprägte 
Pes plano-valg. sin. konstatiert. Der Pat. gibt an, daß er vor einigen Jahren 
im Krankenhause wegen „inflammatorischem Plattfuß“ auf der linken Seite ge¬ 
pflegt wurde, und daß er seitdem oft an Plattfußbeschwerden und Schmerzen in 
der Wade gelitten habe. Er hebt mit Bestimmtheit hervor, „seine jetzige Ischias 
sei eigentlich dieselbe Krankheit wie sein inflammatorischer Plattfuß, nur mit dem 
Unterschiede, daß sich jetzt die Schmerzen bis in die Hüfte hinauf erstrecken“. 

Fall 7. Kellner. 59 J. Isch. recid. sin. 

Seit der Kindheit mißgebildete Füße. Jetzt ausgeprägte Varusstellung 
mit höchst bedeutendem Hallux valgus bilat. praecip. sin. Mußte deshalb von 
Kindheit an immer Stiefel tragen und hat auch später immer besonders angefer¬ 
tigtes Schuhwerk benötigt. Schon als Kind sehr häufig Schmerzen in den Füßen. 
Der Pat., der in seinem Berufe sehr viel gehen und stehen mußte, ist hierbei oft 
„schrecklich müde in den Beinen“ gewesen, in welchen er auch oft starke Schmerzen 
bekam. Diese waren immer im linken Bein am schlimmsten. Vor 35 Jahren bett¬ 
lägerig wegen eines schmerzhaften Leidens im linken Unterschenkel, das aber nach 
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kalten Umschlagen besser wurde. Vor 10 Jahren Ischias sin. Jetzt wieder sehr 
schwere Ischias im selben Bein. Schwache Muskulatur in beiden Beinen; im linken 
deutliche Atrophie. 

Fall 8. Arbeiter. 46 J. Isch. recid. dxt. 

Vor 27 Jahren (19 Jahre alt) bettlägerig während 2 Monate wegen schweren 
gonorrhoischen Gelenkrheumatismus, am schlimmsten im rechten Knie. 
Seitdem ist dieses Bein schwächer. Immer starke Beschwerden in den Kniegelenken 
bei Witterungswechsel. Die Gelenke sind immer steifer geworden. — Rechtsseitiger 
großer Leistenbruch mit Beschwerden beim Gehen, weswegen der Pat. vor 
25 Jahren operiert wurde. Vor 6 Jahren Rezidiv und neue Operation. — Seit sieben 
Jahren mehrmals „Hexenschuß“. Vor 5 Jahren zum erstenmal Ischias im rechten 
Bein mit Rezidiv das folgende Jahr. Nach kurzer Zeit wieder Rezidiv, und jetzt 
noch einmal Rezidiv im selben Bein. 

Fall 9. Frau. 54 J. Isch. recid. sin. 

Die Pat. wird jetzt seit 9 Wochen im Krankenhaus wegen einer schweren links¬ 
seitigen Ischias gepflegt. Bei der Untersuchung wird eine „konstitutionelle 
statische Schwäche“ festgestellt mit Obesitas, Kapselschlaffheit der beiden 
Kniegelenke mit deutlich wahrnehmbarer Recurvatumstellung, Pes plano-valgus 
bi lat. praecip. sin. und Varizen an beiden Unterschenkeln. Die Pat. gibt an, daß 
sie in der Kindheit die „englische Krankheit“ gehabt, und daß seitdem „ihre Beine 
immer zu schwach für ihren schweren Körper gewesen sind“. Sie konnte deswegen 
in der Schule nicht mit ihren Kameradinnen spielen. Seit vielen Jahren hat Bie 
Plattfußeinlagen gebraucht, um die Beine, in denen sie öfters Schmerzen hatte, 
„zu stärken“. Vor ungefähr 15 Jahren Ischias sin. mit Schmerzen während eines 
ganzen Jahres. Dann wieder besser, aber nach einer schweren linksseitigen Fuß¬ 
verstauchung bettlägerig während 6 Wochen. Vor ungefähr 10 Jahren hat sie an 
ständigen „rheumatischen“ Schmerzen im linken Fußgelenk, die sich ins linke Bein 
hinauf zogen, gelitten. Seit ungefähr 5 Jahren auch rezidivierende Sch merz perioden 
im Rücken und in der linken Hüftregion. Mit derartigen Schmerzen hat auch ihre 
jetzige schwere linksseitige Ischias begonnen. 

Fall 10. Verkäuferin. 26 J. Isch. sin. 

Vor 7 Jahren „Kinderlähmung“, wobei die Pat. während 2 Monate im 
ganzen linken Bein gelähmt war. (Krankenhaus.) Während der folgenden 
Monate konnte sie nur mit Krücken gehen, wurde aber dann ganz gesund. Seit¬ 
dem hat sie keine anderen Beschwerden als ein gewisses Schwächegefühl im linken 
Bein gehabt. Auch hat Pat. nach vielem Gehen, und namentlich nach dem Tragen 
von Lasten, oft, und besonders abends, „Zittern“ und Schmerzen im Bein bekommen. 
— Ihre jetzige typische und schwere Ischias begann vor l 1 / 2 Monaten nach einer 
lange dauernden Arbeit, bei der die Pat. stehen mußte, ganz plötzlich. Gravidität 
im dritten Monat (?). 

Von anderen interessanten Beispielen von Ischiasfällen, die ich unter¬ 
sucht habe, will ich nur noch die folgenden erwähnen: 

Fall 11. 33jähriger Mann, der vor 7 Jahren eine Calcancusfraktur be¬ 
kommen hatte und seitdem sich immer schwach in dem betreffenden Bein gefühlt 
und während der letzten 3 Jahre zu wiederholten Malen Ischias in demselben Bein 
gehabt hatte. 

Fall 12. Eine Krankenpflegerin, 27 Jahr, mit einer Ischias, die allem Anschein 
nach ätiologisch in Zusammenhang mit einer vor 4 Jahren überstandenen schweren 
Empyemkrankheit an derselben Seite (Operation) mit sekundärer Lungeri¬ 
sch rümpf ung und bedeutender Skoliose stand. 

Fall 13. Eine typische Ischias bei einem 42jährigem Unteroffizier, der vor 
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6 Jahren von einer Hemiplegie an der jetzt an Ischias erkrankten Seite genesen 
war, nur daß er seitdem an einem steten Schwächegefühl im betreffenden Bein 
gelitten hatte. 

Fall 14. Ischias bei einem 32 jährigen Manne, welcher im Alter von 14 Jahren 
eine Coxitis an der fraglichen Seite gehabt und von ihr genesen war. 

Wenn man die Natur derjenigen Veränderungen in meinem erwähnten 
Material näher untersucht, welche nach meinen obigen Erörterungen 
ätiologische Bedeutung für das Entstehen der Ischias gehabt haben, so 
wird man finden, daß diese Veränderungen zum großen Teile solcher 
Art sind, daß man sich gezwungenerweise die Frage vorlegen muß: ,,Ist 
es denkbar, daß möglicherweise die Ischiaskrankheit auf 
Basis statischer oder dynamischer Störungen entstehen 
kann?“ 

Die Möglichkeit einer derartigen statisch-dynamischen Entstehungs¬ 
weise ist ja schon auf Grund dessen annehmbar, daß die Erfahrung be¬ 
treffs gewisser anderer Neuralgieformen (der Berufsneuralgien, der 
Akkommodationsüberanstrengungsneuralgien u. a.) zu zeigen scheint, 
daß chronische Muskelüberanstrengungsmomente wirklich eine ätio¬ 
logische Rolle für das Entstehen von Neuralgien spielen können. 

Was die Art und Weise betrifft, auf welche es denkbar ist, daß 
statische Störungen Anlaß zu Neuralgien und besonders zu Ischias 
geben können, will ich auf die Anschauungsweise hinweisen, die ich in 
Kap. 3 näher entwickelt habe. Hier will ich nur bemerken, daß nach 
dieser Anschauungsweise Ischias als eine auf Irradiations- oder 
Reflexwege entstandene Neuralgie zu betrachten ist. Diese Neur¬ 
algie kann von allerlei verschiedenartigen Reiz- und Schmerzzuständen 
hervorgerufen werden, deren Art und Lokalisation überhaupt eine 
Schmerzirradiation im Ischiadicusgebiet zulassen. Die wichtigsten 
dieser Schmerzzustände entstehen in den Muskeln infolge Hyper¬ 
funktion beim Stehen und Gehen. Es ist auch leicht zu verstehen, 
daß Veränderungen in den unteren Extremitäten in erster Linie zu Hyper¬ 
funktion der Muskulatur des Ischiadicusgebiets und Veränderungen der 
Wirbelsäule zu Hyperfunktion der Rückenmuskulatur führen müssen. 

In Anbetracht seiner Bedeutung für den Zusammenhang zwischen 
Ischias und Lumbago will ich aber einen sehr wichtigen Umstand 
betreffs der Lokalisation der von Insuffizienzzuständen in den unteren 
Extremitäten verursachten statischen und dynamischen Störungen 
hervorheben. Es ist nämlich von besonderer Wichtigkeit, daß diese 
Störungen sichauchbisindie Glutealregion undauchinden 
Rücken hinauf fortpflanzen können. Denn die Muskulatur 
dieser genannten Regionen ist in sehr hohem Maße am Gehen beteiligt. 
Dies ist besonders mit derjenigen Muskulatur der Fall, die den Übergang 
zwischen Rücken und Becken vermittelt, d. h. besonders die Muskulatur 
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der Lumbal- und der oberen Glutealregion. Über diese Verhältnisse 
kann man sich leicht eine Vorstellung machen, wenn man an sich selbst 
bei gewöhnlichem Gehen die fraglichen Muskelgruppenn an beiden Seiten 
der Wirbelsäule palpiert. Man wird dann konstatieren können, daß die 
Muskulatur sich an beiden Seiten bei jedem Schritte abwechselnd kräftig 
kontrahiert. Diese Kontraktion scheint den Zweck zu haben, durch 
Fixation bezw. Heben des Beckens an der betreffenden Seite das Heben 
der Fußsohle und der ganzen Extremität vom Boden zu erleichtern. 
Die rechte Lumbalmuskulatur gehört also beim Gehen nur dem rechten 
Bein und die linke nur dem linken. 1 ) Man kann auch leicht konstatieren 
wie äußerst stark die fragliche Funktion der Lumbalmuskulatur 
sich verstärkt und vikariierend eintritt, wenn man, wie beim 
Hinken, durch Spannung im Knie-, Hüft- oder Fußgelenke den Versuch 
macht, die Bewegung in diesen Gelenken beim Gehen zu verringern. 
— Es ist ja auch leicht ersichtlich, daß statische Störungen, die durch 
Insuffizienzzustände im Rücken entstehen, sich auch leicht in die Mus¬ 
kulatur der unteren Extremitäten fortpflanzen müssen. 

Wenn nun die Ischias auf Basis funktioneller Muskelstörungen 
entstehen kann und diese Störungen oft auch die Lumbalmuskulatur 
interessieren müssen, so kann ja auch die Lumbago als auf ähnlichem 
Wege entstanden gedacht werden. Da also offenbar ein sehr intimer 
funktioneller Zusammenhang zwischen der Lumbalmuskulatur und der 
„Ischiadicusmuskulatur“ existiert, dürfte ein Zusammenhang zwischen 
Ischias und Lumbago nicht so rätselhaft erscheinen. 

Die Erfahrung, welche in dieser Hinsicht in hohem Grade von den 
Krankengeschichten meines Materials bestätigt wird, scheint nämlich 
mit Sicherheit zu zeigen, daß ein Zusammenhang zwischen Ischias 
und Lumbago wirklich vorhanden ist. Wie bekannt, wird ja 
Ischias sehr oft mit einer Lumbago, oder wenigstens mit Rücken¬ 
schmerzen, eingeleitet. Bei den allermeisten Ischiaspatienten kann man 
übrigens auch eine deutliche Schmerzhaftigkeit in der Lumbalregion 
konstatieren, und diese Schmerzhaftigkeit ist in der Regel einseitig und 
dann immer auf derselben Seite wie die Ischias lokalisiert. Als wichtig 
will ich auch hervorheben, daß man, wie ich es oben schon angedeutet 
habe (siehe auch die Fälle oben), bei genauer Nachforschung sehr oft 
auch in der Anamnese bei Ischiaspatienten isolierte Lumbagofälle oder 
Rückenschmerzen nach weisen kann, welche evtl, mehrmals rezidi viert 
haben (vgl. auch A. Schmidt, „Der Muskelrheumatismus“, Bonn 1918). 
Diese Verhältnisse deuten ja unzweifelhaft darauf hin, daß Lumbago 
bei Ischiaspatienten nicht nur als Teilsymptom der Ischias, sondern 
auch als isolierte Krankheit auf treten kann. Da hierbei die ätiologische 

*) Die Fixation des Beckens kann ja auch als eine zu der gekreuzten Seite 
gehörige Funktion angesehen werden. 
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Ursache der Lumbago dieselbe wie bei der Ischias sein muß, so folgt 
daraus, daß, wenigstens in gewissen Fällen, eine isolierte Lumbago auf 
Grund derselben Veränderungen entstehen kann, welche, nach dem 
oben angeführten, Ischiassymptome hervorrufen können. In folgendem 
Kapitel glaube ich auch weitere Beweise für die Richtigkeit dieser Be¬ 
hauptung gebracht zu haben. 


Kap. 2. 

Untersuchungen über Lumbago und sog. Äquivalentsym¬ 
ptome bei Wehrpflichtigen. 

Dieser Untersuchung liegt folgender, teilweise schon ausgeführter 
Gedankengang, zugrunde. 

Wenn diejenige Form der Lumbago, welche bei Ischiaspatienten 
vorzukommen pflegt, dieselbe ätiologische Ursache wie die der Ischias¬ 
neuralgie hat, so muß man sich die Möglichkeit denken, daß auch eine 
gewöhnliche“ Lumbago, d. h. eine Lumbago, die bei einem 
Patienten auftritt, der weder Ischiassymptome aufweist noch bekommen 
wird, eine mit derjenigen der Ischias äquivalente Ätiologie 
haben kann. Diese Möglichkeit scheint umso wahrscheinlicher, wenn 
man bedenkt, daß die bei Ischiaspatienten vorkommende Lumbago 
sich klinisch in keiner Hinsicht von einer „gewöhnlichen“ Lumbago 
unterscheidet. Diese Frage habe ich auf analoge Weise zu untersuchen 
versucht, die ich Ischias betreffend angewandt habe. Da aber die 
Lumbago eine weit gewöhnlichere Krankheit als Ischias ist, ist es mir 
möglich gewesen, die Lumbago betreffend nicht nur das Vorkommen 
von Veränderungen der in Frage kommenden Art bei Lumbagopatienten 
zu erforschen, sondern auch zu untersuchen, inwieweit Lumbago 
häufiger bei solchen Patienten vorkommt, welche „Ver¬ 
änderungen “ aufweisen, als bei denjenigen, die keine Ver¬ 
änderungen darbieten. 

Die betreffende Untersuchung habe ich an einem Materiale von 
1578 Wehrpflichtigen ausgeführt. Ein derartiges Material scheint 
mir für meinen Zweck sehr geeignet, indem es mit Rücksicht auf das 
Geschlecht, das Alter und gewissermaßen auch auf die äußeren Ver¬ 
hältnisse der Individuen relativ homogen ist. Außerdem sind die Er¬ 
lebnisse bei dem betreffenden Alter (ungefähr 21 Jahre) nicht so zahlreich, 
daß sie sich nicht überblicken lassen. Ein Nachteil dieses Materials ist 
aber, daß hochgradigere Formen der in Frage kommenden Veränderungen 
sowie auch typische Lumbagoanfälle in den Anamnesen relativ selten 
sind. Infolge der Größe des Materials könnte doch die erforderliche 
Anzahl von Fällen mit „Veränderungen“ bzvv. mit Lumbago erhalten 
werden, um gewisse Schlußfolgerungen zu ziehen. 

Das ganze Material umfaßt, wie gesagt, 1578 Fälle. Es ist größtenteils 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



mul Lumbago nebst einer neuen Anschauungsweise dieser Neuralgien. 189 


<1401 Fälle) in Zusammenhang mit dem Anfertigen sog. Gesundheits¬ 
karten über einrückende Wehrpflichtige beim Königl. Leibgarde- 
regirnent Göta in Stockholm gesammelt worden. Die übrigen 177 Fälle 
gehörten verschiedenen Regimentern an und sind Wehrpflichtige, 
welche wegen verschiedener Krankheitszustände während einer gewissen 
Zeitperiode im Garnisonskrankenhaus in Stockholm gepflegt wurden. 
Da diese beiden Materiale keine prinzipiellen Unterschiede dargeboten 
haben, sind sie in den untenstehenden Tabellen zusammen angeführt. 
Keine Fälle dieses Materials sind ausgewählt, sondern sämtliche sind 
in die Tabellen auf genommen worden. Die überwiegende Mehrzahl der 
Soldaten (> 95%) war ganz waffenfähig. 

Die Untersuchung hat auf die Weise stattgefunden, daß die ent¬ 
kleideten Wehrpflichtigen erst mit Rücksicht auf evtl, vorhandene 
Deformitäten und statische Anomalien im Rücken sowie auch 
in den unteren Extremitäten besichtigt wurden. Es ist hierbei beob¬ 
achtet worden, daß die ,,Patienten“ gewöhnliche aufrechte Haltung 
eingenommen haben mit schlaff herabhängenden Armen, gestreckten 
Knien und mit den etwas nach außen rotierten Füßen mit einem Ab¬ 
stande von ungefähr 4 cm. zwischen den Fersen. Die Absicht war, den 
Wehrpflichtigen eine möglichst zwanglose aber doch nicht nachlässige 
Haltung zu geben. Es ist hierbei sehr wichtig gewesen, der Neigung 
der Wehrpflichtigen, Achtungsstellung einzunehmen, entgegenzuwirken. 

Die Wehrpflichtigen wurden weiter nach den Krank h eit szu- 
ständen und den traumatischen Schäden ausgefragt, welche sie 
durchgemacht hatten. Hierbei ist auch der Grad und die Dauer dieser 
Leiden erforscht worden. Natürlich sind auch objektive Unter¬ 
suchungen mit Rücksicht auf evtl, zurückgebliebene Veränderungen 
ausgeführt worden. 

Die Anomalien und Krankheitszustände, auf die ich bei dieser 
Untersuchung besonderen ,Wcrt legte, sind im großen und ganzen von 
derselben Art wie diejenigen, welche ich oben als ätiologische Ursachen 
für Ischias anführte. Auf Art und Grad derselben will ich in unten¬ 
stehendem zurückkommen. 

Weiter habe ich auch durch Palpation untersucht, ob bei den 
..Patienten“ irgendwelche Schmerzhaftigkeitssymptome in der 
Muskulatur, hauptsächlich in der Lumbal-, Gluteal- oder Waden¬ 
region festgestellt werden konnten. Es ist hierbei besonderer Wert auf 
evtl. Unterschiede zwischen beiden Seiten gelegt worden 
Von diesem Gesichtspunkte aus ist auch auf das Lasöguesche 
Symptom hin geprüft worden. Bei diesen Untersuchungen ist die 
Palpation ziemlich kräftig, und der Las eg u esc he Versuch maximal 
ausgeführt worden. 

Die Wehrpflichtigem sind außerdem ausgefragt worden, ob sie an 
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Ischias, „Hexenschuß“, Kreuzschmerzen oder an „rheumati¬ 
schen“ Schmerzen im Bücken oder in den Beinen gelitten 
haben. War dieses der Fall, so wurde auch die nähere Natur des Krank¬ 
heitszustandes erforscht (Ursachsmomente, Symptome, Dauer, Bett- 
lägrigkeit, Arbeitsunfähigkeit usw.). Auch ist evtl, dem Zusammenhang 
mit anderen Krankheiten Aufmerksamkeit geschenkt worden (Fieber- 
symptome, katarrhalische und anginöse Beschwerden, Symptome seitens 
des Magens, Nieren usw.). 

Daß alle diese Untersuchungen zeitraubend und doch in vieler Hin¬ 
sicht mangelhaft waren, versteht sich von selbst. Im großen und ganzen 
habe ich aber die Auffassung gewonnen, daß der Wert der Angaben der 
Wehrpflichtigen weit über die Erwartung ging, die ich mir anfänglich 
gemacht hatte. Nur ganz ausnahmsweise hatte ich Grund zur Annahme, 
daß die Wehrpflichtigen ihre Leiden simulierten oder als wesentlich 
schwerere dargestellt haben. Im Gegenteil, die Krankheiten müßten 
oft besonders ausgefragt werden, wobei es natürlich von größter Wich¬ 
tigkeit war, daß auf die Antworten kein Druck ausgeübt wurde. 

Die Tab. I gibt eine Übersicht des ganzen Materials. Die ver¬ 
schiedenen Fälle sind in der Tabelle so gruppiert, einerseits, ob bei 
ihnen entweder I „schwerere“, II „leichtere“ oder III „keine 
Veränderungen“ festgestellt werden konnten, und andererseits 
danach, ob die Patienten entweder A „Lumbago“ oder B „keine 
Lumbago“ gehabt hatten. In der Tab. II sind außerdem die 714 Fälle, 
bei denen „Veränderungen“ (I oder II) vorkamen, in 14 Spezialgruppen 
eingeteilt worden, je nach der Art und der Lokalisation der jeweiligen 
Veränderungen. 

Als Beispiele für „Veränderungen“, die ich als „schwerere“ 1 ) (I) ange¬ 
sehen habe, will ich die folgenden anführen (vgl. die verschiedenen 
Gruppen in der Tab. II): 1. Bedeutende und auffallende Deformitäten 
der Wirbelsäule (Skoliosen, Kyphosen u > dgl.) konstitutioneller Art 
oder nach Angaben der Patienten aus traumatischen Schäden, Em- 


Tabelle I. Übersicht des ganzen Materials (1578 Fälle). 


Gruppen | 

i 

A. Mit 

B. Ohne 

Summe 

Ischias 

„Lumbago“ 

„Lumbago“ 



I. Mit „schwereren“ . 



i 


Veränderungen .. 
II. Mit „leichteren“ 

78 (24,5%) 

: 

240 (75,5%) 

318 (100%) 

11 (34,6 Voo) 

Veränderungen .. 
III. „Ohne“ Verände¬ 

24 (6,1%) 

372 (93,9%) 

396 (100%) 

2 (5,1 •/«.> 

rungen . 

15 G.7%) 

849 (98,3%) 

864 (100%) 

1 G.2°/oo) 

Summe 

117 (7,4%) 

1461 (92,6%) 

1578 (100%) 

14 (8,8 %„) 


*) Die bei diesem Materiale angewandte Bezeichnung „schwerere“ ist natür¬ 
lich nur ein relativer Begriff. 
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Tabelle II. Übersicht der verschiedenen Spezialgruppen. 



L Fälle mit „schweren“ 
Veränderungen. 

n. Fälle mit „leichteren“ 
Veränderungen. 


Art und Lokalisation der 
Veränderungen. 

A. Mit 
„Lumbago“ 

B. Ohne 
„Lumbago“ 

Summe 

A. Mit 

„Lumbago“ 

B. Ohne 
„Lumbago“ 

Summe 

Summe 

1. Rücken. 

9 1 ) 

9 1 ) 

18 

4 

29 

33 

51 

2. Becken u. a. . 

2 1 ) 

6 

8 

— 

11 

11 

19 

3. Hüftgelenk u. Femur 

2 

7 

9 

— 

— 

— 

9 

4. Kniegelenksleiden. . . 

io*) 

28 1 ) 

38 

2 

37*) 

39 

77 

5. Genu valgum. 

4 

26 

30 

4 

47 

51 

81 

6. Genu varum. 

3 

16 

19 

2 

33 

35 

54 

7. Genu recurvatum. . . 1 

3 

5 1 ) 

8 

i 

18 

19 

27 

8. Fußchäden. 

5 

22*) 

27 

2 

47 

49 

76 

9. Plattfuß. 

8 

33 1 ) 

41 

2 

60 

62 

103 

10. Fußanomalien. 

3 

2 

5 

1 

6 

7 

12 

11. Polyarthritis. 

12 

27 

39 

3 

21 

24 

63 

12. Varizen.j 

6 

17 

23 

1 

29 

30 

53 

13. „Statische Schwäche“ 

14. Fraktur (Unterschen¬ 

5 

9 1 ) 

14 

1 

13 

14 

28 

kel) . 

1 

13 

14 

— 

— 

— 

14 

15. Andere Leiden. 

5 

20 

25 

1 

21 

22 

47 

Summe 

j 78 

240 

318 

24 

372 

396 

714 


pyemen u. dgl. entstanden. 2. Krankheitszustände im Becken 
und dessen Umgebung in Form schwerer Appendiciten (mit nach 
der Operation langdauemdem, suppurierenden Verlauf, Drainage!) oder 
in Form von Hernien oder Varicocelen, welche auf Grund ihrer Größe 
oder Art anhaltende Beschwerden oder Schmerzen beim Gehen ver¬ 
ursacht hatten. 3. Affektionen im Hüftgelenk oder im Ober¬ 
schenkelbein. 4. Schwerere Kniegelenkaffektionen von trau¬ 
matischer oder anderer Art, welche andauernde Beschwerden mit Bett- 
lägerigkeit, Exudate oder dgl. verursacht hatten, oder bei denen nach¬ 
weisbar arthritische Veränderungen zurückgeblieben waren. 5. Hoch¬ 
gradige Formen von Genu valgum und 6. Genu varum. 7. Hoch¬ 
gradige Kapselschlaffheit in den Kniegelenken mit bei passiver Extension 
deutlich wahrnehmbarem Genu recurvatum (diese wichtige Anomalie 
ist fast immer den Patienten selbst unbekannt; sie tritt auch bei gewöhn¬ 
lichem Stehen und Liegen nicht hervor!). 8. Schwerere Fußschäden 
traumatischer oder anderer Art, gewöhnlich in Form schwerer oder 
mehrfach rezidivierender Fußverstauchungen. 9. Hochgradiger Platt¬ 
fuß. 10. Andere ausgeprägte Fußanomalien mit Pes varus, Hallux 

x ) Von welchen 1 mit Ischias. 

*) Von welchen 2 mit Ischias. 
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valgus u. dgl. 11. Polyarthritiden von langandauemder oder rezi¬ 
divierender Art. 12. Ausgeprägte Varizen. 13.,,Allgemeine statische 
Schwäche“ mit seit der Kindheit vorhandenen Schwäche in den 
Beinen, gewöhnlich mit mehreren statischen Anomalien im Rücken und 
den unteren Extremitäten kombiniert (nach Angabe der Patienten ist 
diese Krankheit oft nach der ,,englischen Krankheit“ entstanden, evtl, 
ist sie auch mit Varizen oder mit Obesitas kombiniert). 14. Frakturen 
im Unterschenkel und 15. andere schwerere oder anhaltende traumatische 
oder sonstige Veränderungen in den Weichteilen u. a. m. 

Als „leichtere“ (II) smd Veränderungen und Krankheitszustände 
rubriziert worden, die von derselben Art wie die eben genannten 
„schwereren“ Veränderungen, aber von leichterem Grade waren, wie 
z. B. Deformitätsanomalien, die nicht so auffällig und gewöhnlich dem 
Pat. unbekannt waren, oder Krankheitszustände, die nicht so andauernd 
waren, oder die nur lokale leichte Beschwerden verursacht hatten. 

In der Gruppe III „keine“ Veränderungen kommen auch Fälle mit 
einfachen Schnittwunden und Kontusionen sowie mit gewissen ganz 
unbedeutenden Schäden vor. Auch sind Fälle mit Deformitätsano¬ 
malien, die nur andeutungsweise vorhanden waren, zu dieser Gruppe 
gerechnet. 

Leider ist es nicht möglich gewesen, irgendwelche bestimmte objektive 
Gründe für die Entscheidung festzustellen, wenn ein Fall zu Gruppe I 
oder wenn er zu Gruppe II gezählt werden sollte. Die Grenze zwischen 
diesen beiden Gruppen h^t sich also nicht scharf ziehen lassen, wodurch 
bei der Entscheidung für die Einreihung eine gewisse Willkür nicht hat 
vermieden w r erden können. Dasselbe ist, wenn auch in geringerem Grade, 
bei Gruppe II und III der Fall. 

Bezüglich der Entscheidung, welche Fälle im Material zu der GruppeA 
„Lumbago“ oder zu Gruppe B „ohne Lumbago“ gerechnet werden 
sollten, ist d ; e Regel befolgt worden, daß all die Fälle als „Lumbago¬ 
fälle“ angesehen worden sind, in denen nach Angabe der Wehrpflichtigen 
entweder „Hexenschuß“ mit Bettlägrigkeit während wenigstens ein paar 
Tage oder „Rückenschmerzen“ mit Bettlägrigkeit während einiger Tage 
oder mit Arbeitsunfähigkeit während wiederholter Perioden vorge¬ 
kommen sind. Die genannten Krankheitszustände sind nämlich m. E. 
nur als symptomatische Variationen einer und derselben 
Krankheit anzusehen. Sie können auch sehr oft in den Kranken¬ 
geschichten in verschiedenen Krankheitsperioden bei einem und dem¬ 
selben Falle nachgewiesen werden. Die fragliche Krankheit, die im 
großen und ganzen sehr charakteristisch ist (siehe die Fälle unten), 
habe ich einfach „Lumbago“ genannt, obgleich dieser Name eigentlich 
nur den mehr paroxysmalen Schmerzanfällen entspricht. Auf die 
Schwierigkeiten, die bei der Diagnose in gewissen polyarthritischen und 
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..polyrheumatischen“ Krankheitszuständen entstehen können, komme 
ich weiter unten zurück. 

In allen den „Lumbagofällen“, die in den Tabellen der Gruppen I 
und II vorkamen, waren die Lumbagosymptome nicht vor dem Zustande¬ 
kommen der Veränderungen aufgetreten. In 3 Fällen war es jedoch 
umgekehrt der Fall. Diese 3 Fälle sind daher teils in den Tabellen der 
Gruppe III A, teils der Gruppen I und II aufgeführt worden. Es ist 
nämlich logisch, daß jeder dieser Fälle an zwei Stellen in der Tabelle für 
meine Schlußfolgerungen ungünstig wirken solle. — Wenn 2 oder mehr 
Veränderungen bei einem und demselben Falle nachgewiesen werden 
konnten, ist dieser Fall in den Tabellen zu der Gruppe gezählt worden, 
die der bedeutendsten Veränderung entsprach. 

Unter den Fällen, die in den Tabellen nicht unter die ,,Lumbago¬ 
fälle“ gerechnet sind, befinden sich mehrere, bei denen sog „Äqui¬ 
valentsymptome“ vorhanden waren. Diese Fälle sind in den Tabellen 
von den übrigen Fällen „ohne Lumbago“ nicht geschieden. Als „Äqui¬ 
valentfälle“ sind teils Fälle mit gewissen lumbago- oder 
ischiasähnlichen Symptomen angesehen, welche der oben¬ 
gegebenen Definition gemäß nicht genügend ausgeprägt 
waren, um für „Lumbago“ oder Ischias zu gelten, teils auch 
solcheFälle,bei denen deutlich lokalisierteSchmerzempfind- 
lichkeit in der Lumbal- und Glutealmuskulatur sowie auch 
vermehrtes Spannungs- oder Schmerzgefühl beim Lasägue- 
schen Versuch festgestellt werden konnte. Diese letztgenannten 
Symptome, welche auch unter den „Lumbagofällen“ vorkamen, waren 
in der Regel nur einseitig lokalisiert (siehe die Fälle unten). — In 14 Fällen 
kam auch wirkliche Ischias vor (siehe weiter unten). Je nachdem in 
denselben auch „Lumbago“ vorkam oder nicht, sind diese Ischiasfälle 
in der Gruppe A oder in Gruppe B angeführt worden (siehe die Tabellen). 

Es geht nun zuerst aus Tab. I hervor, daß von den sämtlichen 
1578 FäUen 318 (= 20,1%) „schwerere“ (I), 396 (= 25,1%) „leichtere“ 
(II) und die übrigen 864 (= 54,8%) „keine Veränderungen“ (III) auf¬ 
wiesen. Die Zahl sämtlicher „Lumbagofälle“ war 117 (= 7,4%). Die 
Verteilung dieser 117 Fälle mit Hinsicht auf die genannten Gruppen 
war 78 (= 66,7%) resp. 24 (= 20,5%) und 15 (= 12,8%). Es kamen 
also in der Gruppe I („schwerere“ Veränderungen) eine bedeutend 
größere und in Gruppe III („keine“ Veränderungen) eine bedeutend 
kleinere Zahl von „Lumbagofällen“ vor, als man es bei einer gleich¬ 
mäßigen Verteilung der „Lumbagofälle“ erwarten dürfte. Wenn man 
bedenkt, daß also unter den 318 Fällen, bei welchen „schwerere“ Ver¬ 
änderungen nachgewiesen waren, in nicht weniger als 78 FäUen, d. h. 
24,5%, „Lumbago“ vorgekommen ist, während unter den 864 Fällen, 
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die „keine“ Veränderungen darboten, nur in 15 Fällen, d. h. 1,7%, 
„Lumbago“ vorkam, so ist es ohne weiteres klar, daß in meinem 
Materiale „Lumbago“ relativ hervorragend häufiger (ungefähr 
14mal) unter den Fällen mit „schwereren“ Veränderungen 
vorgekommen ist als unter denen, die „keine“ Veränderungen 
angaben. Gruppe II, bei denen die Veränderungen „leichtere“ waren, 
nimmt ein Mittelstellung zwischen den beiden anderen Gruppen ein, 
indem die relative Zahl der „Lumbagofälle“ in dieser Gruppe 6,1% aus¬ 
machte. 

Aus Tab. II, in der die Fälle nach Art und Lokalisation der Ver¬ 
änderungen gruppiert sind, kann man sich von der Häufigkeit der 
verschiedenen Anomalien und Krankheitszustände in meinem Materiale 
einen Begriff machen. 

Wie ersichtlich, sind eine Menge von Veränderungen, wie Plattfuß, 
Genu valgum, Genu varum, Knicgelenkaffektionen, Fußschäden und 
Varizen sehr häufig vorgekommen. Dies scheint mir auch nicht ver¬ 
wunderlich zu sein. Bei den Rückendeformitäten will ich hervorheben, 
daß ich, besonders hinsichtlich der Skoliosen, eine größere Zahl erwartet 
hatte. Diese Anomalie scheint mir also bei unseren waffenfähigen Wehr¬ 
pflichtigen nicht besonders häufig zu sein. Dagegen war mir die große 
Zahl von Polyarthritiden bei den waffenfähigen Wehrpflichtigen uner¬ 
wartet. Die Hüftgelenkaffektionen, die Frakturen, die Fußanomalien 
sowie auch die betreffenden Affektionen im Becken und dessen Um¬ 
gebung waren selbstverständlich relativ selten. 

Wenn die Zahlen in den Tabellen dem tatsächlichen Verhältnis in 
meinem Materiale entsprechen, kann es m. E. kaum zweifelhaft sein, 
daß die ganze Untersuchung in hohem Grade dafür spricht, 
daß wenigstens in einer Menge von „Lumbagofällen“ die 
gefundenen Veränderungen ätiologische Bedeutung für 
das Entstehen der Lumbago gehabt haben. Wenn dies der Fall 
ist, kann man sich aus der Tab. II eine Vorstellung machen, welche Ver¬ 
änderungen in dieser Hinsicht die größte Rolle gespielt haben. Man 
wird finden, daß die meisten „Lumbagofälle“ bei den „schwereren“ 
Formen von Polyarthritiden, Kniegelenkaffektionen, Rückenverände¬ 
rungen, Plattfuß, Varizen und Fußschäden vorgekommen sind, und daß 
auch die relative Zahl der „Lumbagofälle“ in den genannten Gruppen 
beachtenswert groß ist. Die größten relativen Zahlen weisen jedoch, 
außer den Rücken Veränderungen, die Gruppen Fußanomalien, Genu 
recurvatum und „allgemeine statische Schwäche“ auf. Dagegen 
scheinen die Zahlen der „Lumbagofälle“ für die Gruppen Genu valgum, 
Genu varum und Unterschenkelfraktur sowohl absolut als auch relativ 
klein zu sein. Diese Verhältnisse scheinen mit meinen eben erwähnten 
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Erfahrungen bei Ischias gut übereinzustimmen. Es ist aber zu bemerken, 
daß in meinem Ischiasmateriale gewisse Krankheitszustände, welche in 
meinem „Lumbago“-MateriaIe nicht vorkamen oder wenigstens nicht 
nachgewiesen werden konnten, wie vor allem Spondylitis deformans, 
Arthritis coxae, Salpingitiden und gonorrhoische Gelenkaffektionen, 
eine große Rolle spielten. Ein anderer Unterschied zwischen den ge¬ 
nannten beiden Materialen liegt darin, daß schwerere chronische Krank¬ 
heitszustände bei meinem Materiale von Wehrpflichtigen überhaupt 
sehr selten vorkamen. 

Ich will hier besonders betonen, daß, w^enn ich der Meinung bin, 
daß die Resultate meiner Untersuchungen über „Lumbago“ im ganzen 
für die Annahme einer ätiologischen Bedeutung der betr. Veränderungen 
spricht, ich damit nicht gesagt habe, daß in allen den 78 „Lumbago¬ 
fällen“, in welchen „schwerere“ Veränderungen vorkamen (Gruppe I A), 
auch die gefundene Veränderung notwendigerweise eine ätiologische 
Rolle gespielt hat. Andererseits ist es natürlich sehr wohl möglich, daß 
unter den 15 „Lumbagofällen“, b$i denen „keine“ Veränderungen nach¬ 
gewiesen werden konnten, doch „schwerere“ Veränderungen vorge¬ 
kommen sind. Es muß ja viele Veränderungen geben, die solcher Art 
sind, daß sie überhaupt bei einer Untersuchung wie der meinigen nicht 
nachweisbar sind. In diesem Zusammenhänge will ich die Aufmerk¬ 
samkeit auf eine noch nicht besprochene Anomalie lenken, welche 
möglicherweise auch von großer ätiologischer Bedeutung sein kann. Ich 
denke hierbei an die Spina bifida occulta , eine Anomalie, die ich in ein 
paar Fällen von Lumbago sowie auch von Ischias (nicht zu diesem 
Materiale gehörend) gefunden habe. 

Aus meinem Materiale voll ich hier einige Beispiele derartiger , Lum¬ 
bagofälle“ anführen, bei denen „schwerere“ Veränderungen nachge¬ 
wiesen sind (d. h. zur Gruppe I A gehörende Fälle): 

Wehrpflichtige. Ungefähr 21 Jahre alt. 

Fall 15. Der Pat. weist eine sehr ausgeprägte Rückendeformität auf mit 
starker Lordose in der Lendenregion und bedeutend vergrößerter Beckenneigung; 
außerdem eine abgerundete Kyfose in der Brustwirbelsäule. (Der Vater des Pat. 
soll dieselbe eigentümliche Rückendeformität haben und auch an ähnlichen Be¬ 
schwerden wie der Pat. gelitten haben.) — Der Pat. hat seit vielen Jahren an Rücken¬ 
seh merzen gelitten; vor ein paar Jahren bekam er „Hexenschuß“, welcher einige 
Tage anhielt. Vor 2 Jahren (19 Jahr alt) wieder während einer Woche bettlägerig 
mit schlimmen Rückenschmerzen. Damals hatte er auch Schmerzen in denGluteal- 
regionen und außerdem Schwäche- und Steifheitsgefühle im linken Bein. Seitdem 
beständige Schmerzen im Rücken, besonders nach Anstrengungen und bei Witte¬ 
rungswechsel. Beim Gehen, das mit merklicher Steifheit geschieht, will der Pat. 
sich gern mit den Händen im Rücken stützen. — Die Gelenke sind frei. Deutliche 
Schmerzhaftigkeit in den Glutealregionen, besonders an der linken Seite, sowie 
auch in den Lumbal- und Wadenregionen. 

Fall 16. Der Pat. weist besonders in der Lumbalregion eine bedeutende links- 
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seitige Skoliose auf. — Vor 6—7 Jahren (14—15 J. alt) fiel der Pat., als er eine 
Last auf dem Rücken trug, und bekam dann plötzlich „Hexenschuß“, weshalb er 
einen Monat das Bett hüten mußte. (Läsion der Wirbelsäule?) Seitdem ein 
paarmal bettlägerig wegen Rückenschmerzen, die jedesmal 2—3 Tage anhielten. — 
Schmerzhaftigkeit in den Lumbal- und Glutealregionen an beiden Seiten. 

Fall 17. Der Pat. wurde vor 11 Jahren (10 J. alt) an einer schweren Appen- 
dicitis operiert, weshalb er 1 / 2 Jahr im Krankenhause gepflegt wurde. Schwerer 
Krankheitsverlauf mit längdauernder Drainage. Dann während mehrerer Jahre 
lokale Schmerzen. — Vor 3 Jahren war der Pat. einige Tage bettlägerig wegen 
„Hexenschuß“, der plötzlich bei einer Verhebung auftrat. Dann Schmerzen im 
Rücken während der folgenden 6 Monate, besonders beim Heben. Seitdem auch 
periodenweise Rückenschmerzen bis zu Arbeitsunfähigkeit, die jedesmal mehrere 
Tage anhielten. 

Fall 18. Vor 7 Jahren (14 J. alt) bekam Pat. nach einem Unfall eine links- 
seitige Kniegelenkaffektion, weshalb er 3 Wochen im Krankenhause gepflegt 
wurde und dann einige Wochen hinkte. Seitdem hat er oft Schmerzen und bis¬ 
weilen auch leichte Anschwellungen im Knie gehabt. — Während der letzten Jahre 
mehrere Male „Hexenschuß“, wobei er jedesmal, ohne jedoch das Bett hüten zu 
müssen, während einiger Wochen Beschwerden im Rücken hatte. Oftmals hatte er 
auch Schmerzen im linken Bein, die am stärksten in der Knieregion lokalisiert 
waren. Diese Schmerzen sowie auch die Rückenbeschwerden pflegten besonders 
bei Witterungswechsel aufzutreten. — Deutliche Druckempfindlichkeit in der Mus¬ 
kulatur der linken Lumbal- und Glutealregion. Bei dem Las 6g ueschen Versuch 
Schmerzen in der linken Knieregion an der hinteren Seite. 

Fall 19. Ausgeprägte Kapselschlaffheit in beiden Kniegelenken mit deutlich 
wahrnehmbarer RekurvatUmstellung bei passiver Extension. — Im Herbst 
und Frühjahr der letzten Jahre oft Rückenschmerzen. Vor einigen Monaten war 
der Pat. während 5 Tage bettlägerig wegen starker Rückenschmerzen. Dann 
einige Monate lang Beschwerden im Rücken. 

Fall 20. Vor 2 Jahren (19 J. alt) Verstauchung im linken Fußgelenk; 
deswegen 8 Tage bettlägerig. Nach ein paar Wochen wieder gesund, aber seitdem 
hat er immer Beschwerden im linken Fuß gehabt, wenn er viel gehen mußte. Ein 
paar Monate nach dem Unfall „Hexenschuß“ mit Bettlägerigkeit während 2 Tage. 
Außerdem seit dem Unfall oft Schmerzen im Kreuz bis zu Arbeitsunfähigkeit. — 
Druckempfindlichkeit in der linken Lumbal- und Glutealregion. Schmerzen in der 
linken Glutealregion bei dem Las £gueschen Versuche. 

Fall 21. Vor 5 Jahren (16 J. alt) Verstauchung des rechten ersten Meta- 
tarsophalangeal-Gelenks. Nach einer Woche rel. gesund, aber es stellte sich 
Schwierigkeit beim Gehen ein, weil die große Zehe fixiert war und also nicht nach 
oben extendiert werden konnte. 3 Jahre später bekam er auch „Hexenschuß“, 
weshalb er 3 Tage bettlägerig war. Da die Beschwerden im rechten Bein und in 
der rechten Glutealregion, die der Pat. selbst in Zusammenhang mit der erwähnten 
fixierten Stellung der großen Zehe brachte, noch immer andauerten, wurde der Pat. 
an dem betreffenden Gelenk operiert, ohne daß jedoch die Beweglichkeit der Zehe 
dadurch verbessert wurde. Die Beschwerden setzten sich fort und außerdem bekam 
der Pat., besonders wenn er viel gehen mußte, wirkliche Schmerzen im ganzen 
rechten Bein, welches oft „vor Müdigkeit zitterte“. Ungefähr 1 Jahr nach der 
Operation wieder „Hexenschuß“ mit 6 Tagen Bettlägerigkeit. — Bei der Unter¬ 
suchung wurde eine beinahe vollständige Ankylose im rechten Metatarsophalangeal- 
Gelenk der großen Zehe festgestellt. Das Gehen war in hohem Grade verändert: 
Das rechte Kniegelenk wurde niemals völlig extendiert und der rechte Fuß bei 
jedem Schritt nach außen rotiert. Hierdurch konnte der Patient die Fußsohle 
vom Boden heben, eine Bewegung, die sonst von der Ankylose im betr. Gelenk 
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erschwert wurde. Infolge von Muskelcontracturen konnte das Bein im Kniegelenk 
nicht einmal passiv völlig gestreckt werden. Bedeutende Druckempfindliehkeit 
in der Lumbal-, Gluteal- und Wadenregion auf der rechten Seite, wo auch das 
Las^guesche Symptom deutlich positiv ist (vgl. Fall 39!). 

Fall 22. Der Pat. weist einen ausgeprägten doppelseitigen Plattfuß 
auf mit Schmerzhaftigkeit und leichter Schwellung an der Innenseite des rechten 
Fußgelenks. Er hat seit langem viel Beschwerden in den Füßen, bes. in dem rechten, 
beim Gehen gehabt. In der letzten Zeit hat er auch oft an „Krämpfen“ in den Fuß¬ 
gelenken gelitten. — Während der letzten 3—4 Jahre viel Schmerzen im Rücken, 
oft so starke, daß der Pat. mehrere Tage arbeitsunfähig war und sich kaum be¬ 
wegen konnte. — Bedeutende Druckempfindlichkeit in der Lumbal- und Gluteal - 
region auf der rechten Seite sowie an der rechten Wade. 

Fall 23. Ausgeprägter Plattfuß an der linken Seite. Der Pat. hat viele 
Beschwerden an diesem Fuß gehabt und behauptet, er müsse beim Gehen die 
Muskeln des linken Beines beständig spannen. Er hat auch oft bei vielem Gehen 
Rückenschmerzen bekommen. Vor ein paar Monaten war er wegen Rücken¬ 
schmerzen eine Woche lang bettlägerig. — Druckempfindlichkeit in der ganzen 
Rückenmuskulatur an der linken Seite. Deutlich vermehrtes Spannungsgefühl 
auf derselben Seite beim Lasögueschen Versuch. 

Fall 24. Ausgeprägter traumatischer Pes plano-valgus am linken 
Fuß. Diese Anomalie stammt von einem Unfall vor 13 Jahren (8 J. alt), wobei der 
Pat. sich eine Sehne an der Innenseite dieses Fußes abschnitt. Seitdem immer Be¬ 
schwerden im linken Fuß beim Gehen sowie auch Schmerzen, die sich bis zum Knie 
hinaufziehen konnten und bes. nachts stark waren. Während der letzten Jahre 
aus diesem Grunde häufig arbeitsunfähig. Vor 4 Jahren bekam der Pat. nach an¬ 
strengender Arbeit Rückenschmerzen, deswegen eine Woche bettlägerig. Die Schmer¬ 
zen lokalisierten sich dann etwas nach links von der Mittellinie. 2 Jahre später 
wieder eine Schmerzperiode im Kreuz mit Arbeitsunfähigkeit während 4 Tage. — 
Außer dem erwähnten Plattfuß wurde bei der Untersuchung eine deutliche Atrophie 
in der ganzen Muskulatur des linken Unterschenkels festgestellt. Auf dieser Seite 
war auch der Achillessehnenreflex deutlich abgeschwächt. Druckempfindlichkeit 
in der Wade und der Lumbalregion der linken Seite. Bei dem Lasdgueschen Ver¬ 
such Schmerzen die Wade entlang und hinter dem Knie auf derselben Seite. 

Fall 25. An beiden Füßen bedeutender Hallux valgus. Der Pat. hat seit 
mehreren Jahren viel Beschwerden durch diese Anomalie gehabt, da bes. im Winter 
Frostbeulen und Hautabschürfungen an der Haut der exostosenähnlichen 
Bildungen entstanden. Der rechte Fuß ist immer am schlimmsten gewesen. — 
Vor 4 Jahren (17 J. alt) nach anstrengender Arbeit Schmerzen im Kreuz und drei¬ 
tägige Bettlägerigkeit. Seitdem sehr oft bes. bei Witterungswechsel, ähnliche Be¬ 
schwerden, doch ohne Bettlägrigkeit. Der Schmerz im Rücken war immer etwas 
nach rechts und in der oberen Glutealregion lokalisiert. 

Fall 26. Vor ungefähr 4 Jahren (17 J. alt) während 14 Tage im Krankenhause 
wegen Gelenkrheumatismus mit Anschwellung der Knie- und Fußgelenke. 
2 Jahre später während 2—3 Wochen wieder bett lägerig an derselben Krankheit. Seit¬ 
dem kein Rezidiv; das rechte Kniegelenk ist aber oft etwas geschwollen gewesen. — 
Seit der letzten Krankheit vor 2 Jahren hat der Pat., bes. wenn er viel gehen mußte, 
sehr häufig Rückenschmerzen bekommen. Mehrmals ist er aus diesem Grunde 
arbeitsunfähig und einmal auch während mehrerer Tage bettlägerig gewesen. 
Beim Laufen bekommt er „schreckliche Schmerzen in den Beinen“. Bei der Unter¬ 
suchung wurde eine mäßige Atrophie und „positive Lasegue“ im rechten Bein 
festgestellt. Die Muskulatur im allgemeinen druckempfindlich; in den rechten Lum¬ 
bal- und Glutealregionen aber bedeutend ausgeprägter als in denselben Regionen 
links. 
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Fall 27. Vor 4 Jahren (17 J. alt) Polyarthritis mit Schmerzen, bes. in den 
Knie- und Fußgelenken. Vor 3 / 4 Jahren Rezidiv mit Fieber und dreiwöchiger 
Bettlägerigkeit. — Vor ungefähr 3 Jahren „Hexenschuß“ mit achttägiger Bett- 
lägerigkeit. Seitdem mehrfach ein paar Tage wegen „Hexenschuß“ bettlägerig. 

Fall 28. Bedeutende Varizen in der linken Wade. Der Pat. hat oft an 
Schmerzen und Krämpfen (bes. beim Baden) in dieser Wade gelitten. Einmal aus 
diesem Grunde auch bettlägerig. — Der Pat. behauptet, Anlage zum „Hexen¬ 
schuß“ zu haben. Wegen dieses Leidens mehrmals bettlägerig. Bei der Unter¬ 
suchung wurde ein deutlich abgeschwächter Achillessehnenreflex sowie auch eine 
vermehrte Druckempfindlichkeit der Lumbal- und Glutealmuskulaturen der linken 
Seite festgestellt. 

Fall 29. „Allgemeine statische Schwäche“: ausgeprägterlinksseitiger 
Plattfuß, Kapselschlaffheit in beiden Kniegelenken mit deutlich wahrnehmbarer 
Rekurvatum-Stellung an der linken Seite; Skoliose. — Vor 3 Jahren (18 Jahr alt) 
nach einem leichten Trauma bettlägerig an „Hexenschuß“; im Anschluß daran 
3—4 Wochen Rückenschmerzen. Auch seitdem mehrere Perioden von Rücken¬ 
schmerzen. — Deutliche Schmerzhaftigkeit der linken Lumbalregion. 

Fall 30. „Statische Schwäche“: Die unteren Extremitäten sind auffallend 
schwach und schlank, was auch seitens der Offiziere besonders hervorgehoben 
worden ist. Kapselschlaffheit in beiden Kniegelenken. — Seit einigen Jahren mehrere 
Male während 3—5 Tagen bettlägerig wegen Schmerzen im Kreuz. 

Fall 31. Inzipiente Scl^rose en plaques: Vor 3 Jahren (18 Jahr alt) 
„Lähmung“ des rechten Beines und Armes. Diese Lähmung ging bald wieder 
zurück; seitdem aber ist eine gewisse Schwäche in den genannten Gliedern zurück¬ 
geblieben. Leichte Nystagmus. Babinsky posit. an der rechten, aber nicht an der 
linken Seite. Der Bauchdeckenreflex fehlt an der rechten Seite. — Vor 2 Jahren 
war der Pat. während 14 Tagen bettlägerig im Krankenhause und zwar wegen 
Rückenschmerzen, welche nach rechts lokalisiert wraren. Seitdem viele Beschwerden 
im Rücken. — An der rechten Seite Druckempfindlichkeit in der Lumbalregion 
sowie „positiver Lascgue“. 

Die Untersuchungen über „Lumbago“ bei Wehrpflichtigen, über die 
ich hier berichtet habe, scheinen mir also in hohem Grade für die Richtig¬ 
keit meiner Ansicht zu sprechen, daß nämlich dieselben Verände¬ 
rungen, welche nach meinen obigen Ausführungen eine 
ätiologische Bedeutung für die Entstehung der Ischias 
haben können, auch als ätiologische Momente für das Ent¬ 
stehen der „Lumbago“ in Betracht kommen, und daß nicht 
nur die bei Ischiaspatienten vorkommende Lumbago, sondern auch eine 
Menge sonstiger Lumbagosymptome, als mit der Ischias äquivalente 
Krankheitszustände anzusehen sind. 

Gegen die Untersuchungen, mit welchen ich versucht habe, meine 
Behauptung zu erhärten, könnte ein Einwand nahe liegen, nämlich der, 
daß die Gruppierung der Fälle nicht genügend objektiv gewesen ist, 
weil weder zwischen der Gruppe I „schwerere“ und II „leichtere“ Ver¬ 
änderungen, noch zwischen der Gruppe II „leichtere“ und III „keine“ 
Veränderungen, sich eine feste Grenze ziehen läßt. Hier könnte sich 
Subjektivität geltend machen, indem der Untersucher vielleicht mehr 
geneigt wäre, „schwerere“ Veränderungen bei „Lumbagofällen“ zu 
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entdecken als bei Fällen ,,ohne Lumbago“. Die Zahlen in meinen 
Tabellen wären dann für meine Auffassung günstiger als es der Wirklich¬ 
keit entsprochen hätte. Diesen Einwand muß ich dahin beantworten, 
daß ich während meiner ganzen Untersuchung eine derartige Subjek¬ 
tivität bewußt zu vermeiden gesucht habe, und daß es mir außerdem 
ganz ausgeschlossen erscheint, auf diesem Wege das hauptsächliche 
Resultat meiner Untersuchungen wegzuerklären. Es ist nämlich zu 
bemerken, daß, auch wenn man in meinem Materiale betreffs der Gruppe 
II (siehe Tab. I) alle Veränderungen bei den 24 „Lumbagofällen“ ver¬ 
neinen wollte, und gleichzeitig auch alle die bei 372 Fällen „ohne Lum¬ 
bago“ gefundenen „leichteren“ Veränderungen als „schwerere“ ansehen 
wollte, wodurch also die für meine Schlußfolgerung möglichst ungünstige 
Kombination entstehen würde, die Tabelle dennoch für die „Lumbago¬ 
fälle“ eine deutlich größere prozentuale Zahl in der Gruppe I (= 11,3%) 
als in der Gruppe III (= 4,4%) aufzeigen würde. 

Ein anderer und vielleicht schwerer wiegender Einwand könnte 
darin zu suchen sein, daß, wie es unten näher hervorgehoben werden soll, 
Individuen mit Lumbagosymptomen (und Ischiassymptomen) auf¬ 
fallend häufig nervös veranlagt sind, und daß gerade Nervöse mehr 
als andere geneigt sind, von ihren überstandenen Krankheitszuständen 
zu erzählen. Doch auch dieser Ein wand scheint mir keinen nennens¬ 
werten Einfluß auf die Schlußfolgerungen ausüben zu können. 

Hierzu kommt, daß für die Richtigkeit meiner Auffassung über 
Lumbago auch noch andere wichtige Umstände zu sprechen 
scheinen, und zwar folgende: 

1. Für eine ätiologische Bedeutung der Veränderungen bei allen in 
Gruppe I und II angeführten „Lumbagofällen“ spricht der Zeitpunkt 
ihres Auftretens, da diese Veränderungen immer vor den Lumbago¬ 
symptomen auf ge treten resp. vorhanden waren. 

2. Diejenigen „Lumbagofälle“, bei denen eine einseitige Lokalisation 
entweder der Lumbagoschmerzen oder der evtl, zurückgebliebenen 
Äquivalentsymptome (vgl. die Fälle oben) konstatiert werden konnten, 
wiesen fast immer Veränderungen auf, die a uf derselben Seite wie die 
Lumbago- resp. die Äquivalentsymptome lokalisiert waren (analoge 
Verhältnisse betreffs der Äquivalentsymptome siehe auch unter 5.). 

3. Wenn meine Ansichten bezüglich der Ätiologie der Ischias richtig 
sind, so folgt, wie ich sie oben ausgeführt habe, mit Notwendigkeit, 
daß, wenigstens in gewissen Fällen, auch isolierte Lumbagoanfälle die¬ 
selbe Ätiologie wie die der Ischias und zwar in der Form der fraglichen 
Veränderungen haben müssen. Meine oben angeführten Untersuchungen 
haben aber, abgesehen von den Resultaten betreffs der Lumbago, auch 
noch andere wichtige Beweise für die Richtigkeit meiner 
Ansichten betreffs der Ischias geliefert. Es kamen nämlich in 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



200 F. Limlstodt: Ül>er die Atioloyie und Pathogenese der Ischias 

meinem Materiale auch 14 Fälle ausgeprägter Ischias vor. Es ist 
daher möglich gewesen, aus diesem allerdings sehr begrenzten Ischias¬ 
materiale auch die relative Häufigkeit der Ischias im Verhältnis zu dem 
Vorkommen der Veränderungen zu untersuchen. Es ergab sich hierbei 
(siehe die Tab. I), daß unter den zur Gruppe I gehörenden 318 Fällen 
mit „schwereren“ Veränderungen nicht weniger als 11 (= 34,6°/ 00 ) 
Ischiasfälle vorkamen, während unter den zur Gruppe III gehörenden 
864 Fällen mit „keinen“ Veränderungen sich nur 1 Ischiasfall (d. h. 
1,2°/ 00 ) vorfand. Die beiden übrigen Ischiasfälle gehörten zu der 
Gruppe II. Hierzu kommt, daß, mit Ausnahme von 2 Fällen, wo die 
Veränderungen im Rücken lokalisiert waren, in allen übrigen 11 „posi¬ 
tiven“ Fällen die Veränderungen (siehe Tab. II) entweder ausschließlich 
(Kniegelenkaffektionen 5 Fälle; Appendicitis gangraenosa 1 und Fuß¬ 
schäden 2) oder vorzugsweise (Genu recurvatum 1, Plattfuß 1 und 
„allgemeine statische Schwäche“ 1) auf derselben Seite wie die Ischias 
lokalisiert waren. 

Dieses Verhältnis muß als ein sehr wichtiger und vervoll- 
ständigenderer Beweis dafür angesehen werden, daß meine, 
auf Grund meiner früheren Untersuchungen über Ischias 
ausgesprochene Ansicht über die Ätiologie dieser Krankheit 
wirklich richtig ist. Auch die Ansicht betreffs eines Zusammen¬ 
hanges zwischen Ischias und Lumbago wird durch dieses aus 14 Fällen 
bestehende Ischiasmaterial bekräftigt, indem in 4 von diesen Fällen 
die Ischias mit „Lumbago“ kombiniert war. 

In diesem Zusammenhänge will ich ausdrücklich darauf hinweisen, 
daß, wenn man auch, trotz allem, meine Ischiasfälle als nur „ischias¬ 
ähnliche“ erklären -will, man doch nicht den in vielen Fällen vor¬ 
kommenden Zusammenhang mit Lumbago verneinen kann. Man muß 
dann, falls man nicht jeden Zusammenhang zwischen den Symptomen 
und den gefundenen Veränderungen leugnen will, anerkennen, daß diese 
Veränderungen wenigstens für das Entstehen der Lumbago ätiologische 
Bedeutung gehabt haben müssen. 

4. Da funktionelle Störungen in den Rückenmuskeln bei den meisten 
meiner „Lumbagofälle“ offenbar (siehe oben) vorgekommen sein müssen, 
so ist es bis zu einem gewissen Grade wahrscheinlich, daß, wenn über¬ 
haupt derartige Störungen Anlaß zur „Lumbago“ geben können, auch 
die Ursache der Lumbago in vielen meiner Fälle eben in den vorhandenen 
statischen Störungen zu suchen ist, d. h.: die Grundursache der „Lum¬ 
bago“ in diesen Fällen ist in den vorhandenen Veränderungen zu suchen. 
Nun scheint aberdie Auffassung, daß nicht nur akute Mus¬ 
kelüberanstrengungsmomente, sondern auch statisch-dyna¬ 
mische Störungen in den Rückenmuskeln Anlaß zu Lum¬ 
bagosymptomen wirklich geben können, schon seit vielen 
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Jahren ziemlich allgemein angenommen zusein. Vorallemsind 
es die Arbeiten von Schanz, die für diese Auffassung bahnbrechend 
gewirkt haben. Dieser Forscher hat ja (Arch. f. klin. Chir. 1916) unter 
dem Namen ,,Insufficientia vertebrae“ einen besonderen, haupt¬ 
sächlich von Lumbagosymptomen und oft mit Contracturphänomenen 
und Ischiassymptomen gebildeten Symptomkomplex beschrieben, dessen 
Ursache in statischen Störungen auf Grund von Insuffizienzzuständen 
in der Wirbelsäule zu suchen wäre. In der Tat können auch bei dem be¬ 
treffenden Symptombilde, welches Schanz als eine mit dem sog. 
„ Insuff icientia pedis“ (Schanz) völlig analoge Krankheit betrachtet, 
nicht selten als Grund für die Insuffizienz organische Veränderungen 
in Form von Wirbelfrakturen, Deformitäten der Wirbelsäule, Spondy- 
litiden usw. nachgewiesen werden. Nach meiner Anschauungsweise (s.u.) 
kann aber das Symptombild einer ,,Insufficientia vertebrae“ nicht nur 
auf Grund Insufficienzzustände in der Wirbelsäule sondern auch auf 
Grund anderer Störungen der Gehfunktion entstehen. Weiter ist die 
Neurose gewöhnlich nicht, wie es Schanz zu glauben scheint, als ein 
Symptom sondern als eine Voraussetzung des Symptomkomplexes 
anzusehen. — Die Bedeutung der statischen Störungen ist auch in 
schöner Weise von Plate und Kahlmeter in der Erklärung der 
Lumbagosymptome bei Spondylitis deformans hervorgehoben worden. 

5. Für die Richtigkeit meiner Auffassung hat ferner das Verhalten 
der Frequenz der sog. Äquivalentsymptome in hohem Grade 
gesprochen. Als solche ,,Äquivalentsymptome“ habe ich ja teils weniger 
ausgeprägte (siehe oben) lumbago- und ischiasähnliche Symptome, teils 
gewisse Zustände von vermehrter lokalisierter Muskelempfindlichkeit 
in den Lumbal- und Glutealregionen, evtl, mit vermehrtem Spannungs¬ 
oder Schmerzgefühl beim Lasögueschen Versuch, angesehen. Diese 
Fälle ohne „Lumbago“ aber mit „Äquivalentsymptomen“, die übrigens 
beachtenswert häufig waren, kamen, ebenso wie die „Lumbagofälle“, 
relativ sehr viel häufiger unter den Fällen, die Veränderungen auf wiesen, 
als unter denen „ohne“ Veränderungen vor. 

Selbstverständlich kamen „Äquivalentsymptome“ auch unter den 
Fällen mit „keinen“ Veränderungen vor. Wie gesagt, waren sie aber in 
dieser Gruppe (III) auffallend selten. In den zu dieser Gruppe gehörenden 
Äquivalentfällen waren übrigens die Schmerz- und Empfindlichkeits- 
nymptome in den Muskeln gewöhnlich nicht so scharf lokalisiert, sondern 
von allgemeinerem und mehr ausgeprägt migrierendem Charakter 
(dasselbe war übrigens auch mit den zu dieser Gruppe gehörenden 
„Lumbagofällen“ der Fall). Bei diesen, in der Regel auffallend nervösen 
Patienten (evtl, mit Obesitas) kamen außer Beschwerden im Rücken 
auch muskelrheumatische oder neuralgische Schmerzen in allen Extre¬ 
mitäten, evtl, auch im Kopf oder im Magen usw., vor. — In diesem Zu- 
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sammenhange will ich darauf hinweisen, daß ich in vielen dieser „poly- 
rheumatischen“ oder „polyneuralgischen“ Zustände auf 
gewisse Schwierigkeiten stieß, sie von polyarthritisehen Leiden zu unter¬ 
scheiden. Es ist ja auch möglich, daß unter den „Polyrheumatoiden“, 
welche zu der Gruppe III („keine“ Veränderungen) gerechnet sind, sich 
einige Fälle befinden, die richtiger zu. der Gruppe „leichtere“ Poly¬ 
arthritiden gehören. Zu den Polyarthritiden sind aber in meinen Tabellen 
nur solche Fälle gerechnet, die außer den Schmerzen auch Gelenk¬ 
anschwellungen und Fiebersymptome in den Anamnesen aufwiesen. 
Ich will auch darauf aufmerksam machen, daß, wenn ein Patient angibt, 
er wäre z. B. ein paar Jahre nach einer durchgemachten typischen 
Polyarthritis eine Zeitlang wegen Rückenschmerzen bettlägerig oder 
arbeitsunfähig gewesen, es nicht leicht ist zu entscheiden, inwieweit 
auch dieser letztgenannte Krankheitszustand von rein polyarthritischer 
Art (Affektionen der kleinen Gelenke der Wirbelsäule) oder nur neur¬ 
algisch ist. In dieser Hinsicht muß also die Beurteilung der „Lumbago¬ 
fälle“ in der Gruppe „Polyarthritiden“ immer etwas unsicher bleiben 
(vgl. die Fälle 27 und 40!). 

6. Ebenso wie es mit den m Punkt 2 besprochenen einseitigen 
„Lumbagofällen“ der Fall war, konnte auch betreffs der einseitigen 
„Äquivalentfälle“ ohne Lumbago eine beinahe durchgehende Über¬ 
einstimmung zwischen der Lokalisation derfraglichenSym- 
ptome (Muskelempfindlichkeit in der Lumbal- und Glutealregion, 
„positiver Lasegue“, s. oben) und der Lokalisation der Ver¬ 
änderungen konstatiert werden, indem sowohl Symptome wie auch 
Veränderungen bei diesen sehr gewöhnlichen Fällen so gut wie immer 
auf derselben Seite lokalisiert waren (siehe die Fälle 32—41). Dieser Um¬ 
stand scheint mir für die ganze vorliegende Frage von hervorragender 
Bedeutung zu sein, um so viel mehr, als in vielen Fällen der Zusammen¬ 
hang zwischen den fraglichen Symptomen und den Veränderungen un¬ 
verkennbar erschien. Mir scheint es auch unzweifelhaft, daß diese 
Symptome mit jenen „muskelrheumatischen“ Symptomen analog sind, 
die bei Ischiaspatienten Vorkommen, und die ich schon in meiner 
vorigen Arbeit als „Ischiasäquivalente“ charakterisiert habe. 

Hier seien schliesslich einige Beispiele derartiger Fälle angeführt, 
bei denen Veränderungen und Krankheitszustände der in Frage stehen¬ 
den Art nachgewiesen worden sind, die aber nicht „Lumbago“, sondern 
nur „Äquivalentsymptome” darboten: 

Wehrpflichtige (ungefähr 21 Jahre alt). 

Fall 32. Der Pat. weist eine bedeutende linksseitige Varicocele auf. Diese 
hat seit einigen Jahren viele Beschwerden verursacht. In Zusammenhang mit 
lokalen Schmerzen sind auch Schmerzen im Kücken und im linken Bein aufgetreten. 
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Zugleich hat der Pat. auch oft Vertaubungsgefühle in demselben Bein gehabt. — 
Deutliche Druckempfindlichkeit in der linken Lumbalregion. 

Fall 33. Vor 8 Jahren (13 Jahr alt) war der Pat. 3 Monate lang mit rechts¬ 
seitiger Coxitis bettlägerig. Seitdem gesund, hat auch keine Beschwerden außer 
Müdigkeitsgefühl im betr. Bein gehabt sowie leichte Schmerzen bis zum Knie 
hinab, die nach der rechten Leistengegend ausstrahlten. — Eine Bewegungsein¬ 
schränkung kann bei der Untersuchung nicht mit Sicherheit festgestellt werden. 
Druckempfindlichkeit in der rechten Lumbal- und Glutealregion sowie auch 
deutlich vermehrtes Spannungsgefühl beim Lasögueschen Versuche auf derselben 
Suite. 

Fall 34. Objektive Anzeichen einer rechtsseitigen Gonarthritis chronica 
(ohne Exudat). Der Pat. hat selbst oft Knarren in diesem Gelenk bemerkt, dieses 
soll zuweilen etwas geschwollen gewesen sein. — Öfters Schmerzen im Kniegelenk 
sowie an der hinteren Seite des Beines hinauf und in der Lumbalregion der rechten 
Seite. — Bei der Untersuchung wurde deutliche Druckempfindlichkeit der rechten 
Gluteal- und Lumbalmuskulatur sowie auch vermehrtes Schmerzgefühl in diesen 
Regionen beim Las dg u eschen Versuche fest gestellt. 

Fall 35. Vor 9 Jahren (12 Jahr alt) wurde der Pat. 2 Monate im Krankenhause 
wegen einer schweren linksseitigen traumatischen Kniegelenkaffektion 
gepflegt. Seitdem hat er oft Beschwerden im linken Knie gehabt, bes. nach An¬ 
strengungen ; dabei stellte sich auch Zittern am selben Bein ein. Der Pat. behauptet, 
dieses Bein „schlafe sehr leicht ein“, besonders beim Anlehnen an eine feste Fläche 
oder bei längeranhaltender Stellung mit gestrecktem Knie. Vor einigen Jahren 
während längerer Zeit Rückenschmerzen, deswegen aber nur einen Tag bettlägerig. 
— Deutlich vermehrte Druckempfindlichkeit in der linken Lumbal- und Gluteal - 
muskulatur sowie auch Schmerzgefühl beim Las dguesehen Versuche auf der¬ 
selben Seite. 

Fall 36. Vor 13 Jahren (8 Jahr alt) war der Pat. einen Monat bettlägerig 
wegen einer Disfrorsionsf rakt ur im linken Fuß. Nachdem er einige Monate 
hinken mußte, wurde er gesund. — Seit einigen Jahren hat der Pat. oft an Rücken¬ 
sehmerzen gelitten. — Die Fußwölbung ist auf der linken Seite etwas niedriger 
als auf der rechten. Druckempfindlichkeit der linken Lumbal-, Gluteal-^ und 
Wadenmuskulatur. 

Fall 37. Der rechte Fuß hat seit einigen Jahren sehr leicht Verstau¬ 
chungen. Das letzte Jahr war das dreimal der Fall, wobei eine leichte Schwellung 
im Fußgelenk auf trat. — Der Pat. behauptet, das letzte Jahr viel an Schmerzen 
im Kreuz gelitten zu haben, die immer etwas nach rechts lokalisiert waren. — 
Deutliche Schmerzhaftigkeit in der rechten Lumbalregion. 

Fall 38. Ausgeprägter linksseitiger Plattfuß (auf der rechten Seite 
nur andeutungsweise vorhanden). Leichte Varizen in der linken Wadenregion. — 
Während der letzten 2 Jahre oftmals Schmerzen im Kreuz, deshalb war der Pat. 
zuweilen 1—2 Tage arbeitsunfähig. Die letzte Zeit auch zeitweilig Schmerzen im 
linken Bein, bes. in der Knieregion. — Deutliche Druckempfindlichkeit in der 
Muskulatur der linken Lumbal- und Wadenregion sowie auch vermehrtes Schmerz¬ 
gefühl beim Las dguesehen Versuch an derselben Seite. 

Fall 39. Seit ungefähr 10 Jahren (ca. 11 Jahr alt) hat der Pat. an Schmerzen 
im ersten linken Metatarsophalangealgelenk gelitten. Dieses ist auch bei 
Witterungswechsel etwas geschwollen und die Haut etwas gerötet gewesen. — 
Bei der Untersuchung wurde auch eine Arthritis mit beinah vollständiger Ankylose 
im betreffenden Gelenk festgestellt. Da hierdurch die Dorsalilexion des großen Zelis 
unmöglich ist, bereitet dieses Leiden offenbar große Schwierigkeiten beim Gehen. 
— Der Pat. hat oft und bes. die letzten Monate an Rückenschmerzen gelitten. 
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deshalb wiederholt einige Tage arbeitsunfähig. Auch in der linken Knieregion 
hatte er Schmerzen. — Ausgeprägte Schmerzhaftigkeit in der linken Lumbal- und 
Glutealregion sowie auch deutliches Schmerzgefühl entlang der ganzen hinteren 
Seite des Beines beim Las^gueschen Versuche (vgl. Fall 21!). 

Fall 40. Vor 12 Jahren (9 Jahr alt) war der Pat. einen Monat wegen Gelen k- 
rheumatismus bettlägerig. Die Krankheit soll sich nife wiederholt haben. — 
Seitdem hat er oft an Schmerzen im Rücken und in den Beinen gelitten, weshalb 
er in der Schulzeit mehrmals zu Hause bleiben mußte. Die Rückenschmerzen, die 
der Pat. selbst in Zusammenhang mit seiner in der Kindheit durchgemachten 
Krankheit bringt, dauerten bis vor 6 Jahren. Damals waren sie am stärksten, sind 
aber seitdem völlig verschwunden. — Keine bestimmt lokalisierte Muskelempfind¬ 
lichkeit ist feststellbar. 

Fall 4L Vor 3 Jahren (18 Jahr alt) war der Pat. 2—3 Monate wegen „Kinder¬ 
lähmung“ bettlägerig, wobei das rechte Bein völlig gelähmt war. Der Pat. wurde 
dann allmählich ganz gesund, nur ist das rechte Bein bes. leicht „eingeschla¬ 
fen“, und der Pat. hat oft an Krämpfen an der hinteren Seite der rechten Knie¬ 
region gelitten. Außerdem oft leichte Schmerzen in der rechten Glutealregion. — 
Bei der Untersuchung wurde eine deutliche Schmerzhaftigkeit an der rechten 
Glutealregion sowie auch „positiver Las&gue“ an derselben Seite festgestellt. 

Kap. 3. 

Versuch einerneuen Anschauungsweise über die Pathogenese 
derlschias und Lumbago sowie auch gewisser anderer Neur¬ 
algieformen. 

Die Resultate meiner Untersuchungen über Ischias und Lumbago 
sowie auch über die sog. Äquivalentsymptome scheinen mir in hohem 
Grade für die Richtigkeit meiner Auffassung zu sprechen, daß gewisse, 
oben näher erörterte Veränderungen und Krankheitszu¬ 
stände mit Lokalisation im Rücken, in den unteren Extre¬ 
mitäten oder im Becken und dessen nächster Umgebung eine 
ätiologische Rolle für das Entstehen nicht nur der Ischias, 
so ndern auch der Lumbago u nd der sog. Äquivalentsymptome 
spielen können. Sie sprechen auch dafür, daß die eben genannten 
Schmerzzustände gleichartiger Natur sind, wenn sie sich auch auf 
Grund von Variationen in Hinsicht des Grades und der Lokalisation 
der Symptome sehr verschiedenartig äußern können. 

Unter diesen Umständen können nicht nur die Ischias und die 
Lumbago, sondern auch die als Äquivalentsymptome bezeich- 
neten muskelrheumatischen und neuralgischen Symptome 
als neuralgisch angesehen werden. Die neuralgische Natur der 
Muskelrheumatismus ist ja übrigens schon früher von anderer Seite und 
besonders von Schmidt hervorgehoben worden. Hat man ja auch als 
Beweis hierfür das vollständige Fehlen jeder pathologisch-anatomischen 
Veränderung in den Muskeln angeführt (Schmidt, Auerbauch). 
Meine Auffassung über die Natur sämtlicher der in Frage 
stehenden Neuralgieformen ist aber eine ganz andere als 
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die, die man nach den bisher geltenden Theorien gehabt hat. 
Diese Theorien setzen nämlich als Grundlage der Neuralgien eine 
Affektion der Nerven selbst voraus, sei es in Form eines Druckes 
an einer solchen Stelle des Nervenstammes, wo eine Ansammlung von 
Nervenfasern von dem ganzen neuralgisch affizierten Gebiet ange¬ 
nommen werden kann, oder in Form neuritischer oder perineu- 
ritischer Prozesse, die auf Grund von toxischen oder inflammatori¬ 
schen Prozessen entstanden sind. Aus Gründen, die ich in meiner 
oben angeführten Arbeit über Ischias bereits ausgeführt habe, scheint 
es mir aber klar zu sein, daß diese Theorien für die Erklärung der ätio¬ 
logischen Bedeutung der erwähnten Veränderungen sowie auch in 
anderer Hinsicht für die Mehrzahl der Fälle als äußerst unbefrie¬ 
digend angesehen werden müssen. Es ist mir aus diesem Grunde not¬ 
wendig erschienen, für die Erklärung der Ätiologie und der Pathogenese 
der betreffenden Neuralgien eine ganz andere Anschauungsweise an¬ 
zuwenden. 

Nach dieser Auffassung ist erstlich Ischias als eine, auf Irra- 
diations- oder Reflexwege entstandene Neuralgie anzu¬ 
sehen, deren Pathogenese analog derjenigen anderer Irradiations¬ 
neuralgien ist. Als gemeinsam für diese Neuralgieformen kann ja hervor¬ 
gehoben werden, daß sie von peripherischen Rcizzuständen 
ausgelöst werden. Diese Reizzustände sind gewöhnlich innerhalb des 
neuralgisch affizierten Gebietes oder in der Nähe desselben lokalisiert. 
Dieses Gebiet hat in der Regel eine weit größere Ausdehnung als es dem 
peripherischen Reiz entspricht. Als allgemein bekannte Beispiele will 
ich diejenigen Formen von Trigeminusneuralgien anführen, welche auf 
Grund von Zahncaries, Sinusiten, Otiten, Iriten, Akkomodationsüber¬ 
anstrengung u. dgl. entstehen können. Der neuralgische Charakter dieser 
Krankheitszustände äußert sich ja auch häufig in einem paroxysmalen 
Auftreten und in einer gewissen Dauer, welche die Dauer des peripherisch 
wirkenden Reizes wesentlich übersteigen kann. Es scheint, als ob das 
paroxysmale Auftreten in Zusammenhang mit dem Überschreiten einer 
gewissen Grenze mit Hinsicht auf die Reizmenge steht, die sowohl von 
der Intensität als auch von der Dauer des peripherischen Reizes abhängig 
ist. Daß diese Grenze auch in sehr hohem Grade von dem Empfindlich¬ 
keitsgrad des zentralen Nervensystems abhängig ist, will ich unten näher 
ausführen. 

In betreff der näheren Erklärung der Irradiationsphänomene hat 
man angenommen, daß der Reiz in den psychischen Zentren 
von einem großem Projektionsgebiete empfunden wird, 
als es dem peripherischen Reize entspräche. Mit unseren bis¬ 
herigen Kenntnissen über den Verlauf der Nervenbahnen muß dann 
angenommen werden, daß die Irradiation, d. h. die Projektionsaus- 
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breitung des fortgeleiteten Reizes, irgendwo im zentralen Nervensystem 
entstanden gedacht werden muß. 

Irradiationsvorgänge kommen ja auch im motorischen System vor. 
Als Beispiele will ich die sog. Jackson sehe Epilepsie (Gehirntumoren 
u. dgl.) sowie auch die gewöhnlichen motorischen Reflexe anführen. 
Bekanntlich hat ja auch Mackenzie die großen Analogien hervorge¬ 
hoben, welche die sensiblen Irradiationsphänomene mit den motorischen 
Reflexerscheinungen bieten. Mackenzie betrachtet sogar die Irra¬ 
diationsschmerzen als sensible Reflexerscheinungen und hebt hervor, 
daß sie häufig mit Reflexerscheinungen vom motorischen System kom¬ 
biniert sind. 

Eine nähere Prüfung derjenigen Eigenschaften, welche die Irra¬ 
diationsneuralgien und die Irradiationsschmerzen charakterisieren, 
wird zeigen, daß eine scharfe Grenze zwischen diesen und den „physio¬ 
logischen“ Schmerzen sich nicht ziehen läßt. Die Unterschiede sind 
nämlich nur gradueller Art, da jeder Schmerz sowohl hinsichtlich 
seiner Lokalisation als auch seiner Dauer sowie auch hin¬ 
sichtlich seines paroxysmalen Auftretens eine Irradiations¬ 
erscheinung ist. 

In analoger Weise wie bei den genannten Irradiationsneuralgien im 
Trigeminusgebiet könnte nach meiner Auffassung auch eine Ischias- 
neuralgie auf Grund von beinahe jeder beliebigen Verände¬ 
rung entstehen, welche imstande ist, Reizzustände von 
derartiger Natur und Lokalisation hervorzurufen, daß eine 
hierdurch entstehende Irradiation im Ischiasgebiet möglich 
wird. Dies ist eben mit den oben erwähnten Veränderungen der Fall. 
Es ist hierzu besonders zu bemerken, daß ätiologisch wirkende Reiz¬ 
zustände nicht nur direkt auf Grund von schmerzenden Ver¬ 
änderungen, sondern auch indirekt infolge von Hyperfunk¬ 
tion in den Muskeln (vgl. die Berufsneuralgien) entstehen können. 
Hierbei scheinen besonders die chronischen, auf Grund von statischen 
und dynamischen Störungen entstandenen Spannungs- und Muskel¬ 
überanstrengungsmomente von Bedeutung zu sein. — In diesem Zu¬ 
sammenhänge will ich auch darauf hinweisen, daß auch sehr gering¬ 
gradige Reizmomente (z. B. Kitzeln) Anlaß zu ausgesprochenen Irra¬ 
diationen und Reflexerscheinungen geben können. 

Was die Lumbago anbetrifft, so ist dieses Krankheitsbild nach 
meiner Auffassung als eine mit der Ischias völlig analoge Irra¬ 
diationsneuralgie anzusehen, bei der die Lokalisation auf die 
Rückenregion beschränkt ist. Diese Irradiation hat offenbar eine sehr 
große Neigung, sich auch in das Ischiasgebiet hinzuziehen. Dies scheint 
ja offenbar mit dem nahen funktionellen Zusammenhang der Muskulatur 
der fraglichen Regionen zusammenzuhängen (siehe oben!). Bei einer 
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Lumbago dürfte man in erster Linie die hervorrufenden Reizmomente 
irgendwo in der Lumbalregion zu suchen haben (die Irradiationstheorie 
gibt aber auch die Möglichkeit einer mehr entfernten Lokalisation des peri¬ 
pherischen Reizes zu!). Die Erfahrung lehrt ja auch, daß Lumbago und 
lumbagoähnliche Krankheitsbilder auf Grund der verschiedenartigsten 
direkt schmerzhaften Veränderungen in den Wirbelkörpem und in 
den kleinen Gelenken der Wirbelsäule sowie in den Weichteilen des 
Rückens entstehen können. Weit wichtiger als alle diese direkt schmerz¬ 
erzeugenden Veränderungen sind für die Ätiologie der Lumbago aber 
meiner Meinung nach diejenigen Reizmomente, welche durch 
Überfunktion in den Lumbalmuskeln entstehen. Auch hier 
scheinen die chronischen Muskelüberanstrengungsmomente am wich¬ 
tigsten zu sein, welche auf statischem und dynamischem Wege auf Grund 
von Veränderungen sowohl im Rücken als auch in den unteren Extre¬ 
mitäten (s. oben!) zustande kommen. In der Regel sind auch die Ver¬ 
hebungen, Überanstrengungen, lokale Kälteeinwirkungen, Traumata 
u. dgl., welche oft die Anfälle von Lumbago und Ischias auszulösen 
scheinen, nicht als ätiologische, sondern nur als hervorrufende Ursachs¬ 
momente anzusehen. 

Was die sog. Äquivalentsymptome anbetrifft, d. h. alle die oben 
erwähnten Zustände von ischias- und lumbagoähnlichen Neuralgien, 
Myalgien, Muskelrheumatismus. Paräshetsien, Müdigkeits- und Ver¬ 
taubungsgefühle usw., sowie auch die Schmerzen bei dem sog. inflam¬ 
matorischen Plattfuß u. dgl., so sind alle diese Zustände nach meiner 
Meinung als sensible Irradiationserscheinungen anzusehen, 
wenn auch von geringerer Ausbreitung und von leichterem 
Grade. Diese Irradiationserscheinungen gehen übrigens ohne scharfe 
Grenze in „gewöhnliche“ oder lokale Schmerzen über, d. h. in Schmerzen, 
deren Irradiationscharakter betreffs der Lokalisation und Ausbreitung 
im Verhältnis zu den wirkenden Reizmomenten nicht so ausgeprägt ist. 

Der Ein wand, der gegen meine Auffassung erhoben werden könnte, 
liegt in dem Umstande, daß diejenigen Veränderungen u. dgl., welche 
meinen obigen Erörterungen gemäß von ätiologischer Bedeutung sein 
sollen, zum größten Teil von relativ leichter und gewöhnlicher Art sind. 
Die Lumbago und besonders die Ischias müßten dann viel gewöhnlichere 
Krankheitszustände sein, als es in Wirklichkeit der Fall Ist. Ich will 
dann erst darauf hinweisen, daß derselbe Einwand dann auch gegen 
die allgemein anerkannte Ansicht über die Ätiologie der Zahncariesneural- 
gien, den Berufsneuralgien, den „kontrakten“ Plattfußbeschwerden und 
vielen anderen Neuralgieformen gültig wäre. 

Es scheint mir aber offensichtlich, daß für das Zustandekommen 
einer Irradiationsneuralgie sowie für eine „gewöhnliche“ Schmerz- 
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empfindung nicht nur der Reizzustand der peripheren Endapparate, 
sondern auch der Empfindlichkeitsgrad der zentralen Emp¬ 
fangsorgane von ausschlaggebender Bedeutung sein muß. 
Bekanntlich kann nämlich die Empfindlichkeit für Schmerz bei ver¬ 
schiedenen Individuen im hohen Grade variieren, indem ein Reiz bei 
dem einen kaum ins Bewußtsein tritt, bei dem andern aber als Schmerz 
empfunden wird. Auch variiert die Schmerzempfindlichkeit bei einem 
und demselben Individuum bei verschiedenen Gelegenheiten bedeutend. 
Nun hat die Erfahrung gelehrt, daß vor allem bestimmte Zustände, wie 
konstitutionelle Neurose und allgemeine physische und psychische Ermü¬ 
dungszustände sowie auch Intoxationen, Infektionen, Kakäxien, Anämien, 
meteorologische Einflüsse u. dgl. sehr oft ei ne allgemeine gesteigerte 
Schmerzempfindlichkeit mit sich führen. Die Bedeutung all dieser 
Momente scheint darin zu liegen, daß sie alle eine vermehrte Ermüdbarkeit 
und Reizbarkeit im zentralen Nervensystem mit sich führen. Hat man ja 
auch den Schmerz als eine Ermüdungserscheinung der sensibeln Zentren 
und die Neurose als einen Zustand vermehrter Ermüdbarkeit im Nerven¬ 
system angesehen. Gerade die oben erörterten Momente, welche eine allge¬ 
meine Schmerzüberempfindlichkeit herbeiführen, scheinen auch eine 
gesteigerte Disposition für Neuralgien zu bedeuten. Also auch in 
dieser Beziehung scheint kein prinzipieller Unterschied zwischen dem 
,,ge wohnlichen“ und dem neuralgischen Schmerz zu bestehen. Die 
neuralgische Disposition kann, in Analogie mit der allgemeinen Schmerz¬ 
überempfindlichkeit, so groß gedacht werden, daß auch relativ u nbe- 
deutende periphere Reizmomente a-usreichend sein können, 
Irradiationsneuralgien auszulösen. Bei Ischias- und Lumbagopatienten 
sieht man es auch sehr oft, daß gerade die Fälle, in welchen die ätiologisch 
wirkenden peripheren Reizmomente relativ imbedeutend zu sein scheinen, 
eine auffallend große allgemeine Schmerzempfindlichkeit aufweisen. 
Als hauptsächliche Ursache der Neuralgie muß besonders in derartigen 
Fällen die neuralgische Disposition angesehen werden, während das 
periphere Reizmoment nur als die Ursache der speziellen Lokalisation 
der Neuralgie anzusehen ist. 

Nach meiner Erfahrung sowohl betreffs der Ischias und der Lumbago 
als auch der ,,muskelrheumatischen“ Äquivalentsymptome, tvelche die 
einschlägige Literatur zu bekräftigen scheint, sind von allen Momenten, 
welche eine gesteigerte neuralgische Disposition herbeiführen können, die 
wichtigsten die konstitutionelle Neurose und die psychischen 
Ermüdungszustände im allgemeinen. Dies tritt besonders in den¬ 
jenigen Fällen hervor, die ich in meiner obigen Ausführung als „poly- 
neuralgische“ und „polyrheumatische“ charakterisiert habe. 
In diesen Fällen kann übrigens die neuralgische Disposition so groß 
gedacht werden, daß auch physiologisch innerhalb der Muskeln oder 
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anderswo auftretende Reizzustände genügen, um Schmerzen und neur¬ 
algische Zustände herbeizuführen. Gerade in solchen Fällen ist ja auch 
der migrierende Charakter der Schmerzen besonders ausgeprägt. 

Da jede Schmerzempfindung in letzter Linie als ein psychischer Vor¬ 
gang anzusehen ist, liegt es nahe, die hauptsächlichste Veränderung, 
welche der allgemeinen neuralgischen Disposition zugrunde liegt, in den 
cerebralen Zentren zu suchen. Indessen scheint die neuralgische Dis¬ 
position nicht ausschließlich von allgemeinem Charakter zu sein. Man 
kann nämlich sehr häufig beobachten, daß Neuralgien nicht nur ent¬ 
stehen, sondern auch andauern, und rezidivieren in ein und derselben 
Nervenregion, ohne daß die hier objektiv nachweisbaren Reizmomente 
besonders groß gewesen wären. Jedenfalls kann man oft bei Untersuchung 
anderer Regionen Reizmomente nach weisen, die vielleicht größer er¬ 
scheinen und doch keinen Anlaß zu Neuralgien geben. Diese und ähnliche 
Beobachtungen zwingen zu der Annahme, daß man es auchmit einer 
Überempfindlichkeit in enger begrenzten Regionen des 
zentralen Nervensystems zu tun hat, welche dem peripheren 
neuralgischen Bezirk entspricht. Diese lokale Veränderung dürfte dem 
in der Literatur geläufigen Begriff „neuralgische Veränderung“ 
(Möbius) ungefähr entsprechen. Mit diesem Begriff kommt man indessen 
nicht weit, so lange man nicht eine Ursache für die spezielle Lokali¬ 
sation der in Frage stehenden Veränderung nach weisen kann. Es liegt 
dann auf der Hand anzunehmen, daß gerade die chronische Natur der 
von der Peripherie fortgeleiteten chronischen Reize die betreffende 
Veränderung im zentralen Nervensystem verursacht haben, indem sie 
allmählich durch Übermüdung eine permanente Übererregbarkeit in 
den betreffenden Nervenzellen bewirkt haben. Es läßt sich dann auch 
denken, daß die Reizzustände, welche die „neuralgische Veränderung“ 
verursachten, sich evtl, vor langer Zeit abgespielt haben, nach ihrem 
Aufhören aber dennoch eine funktionelle Minderwertigkeit in Form 
einer bestehenden Übererregbarkeit zurückgelassen haben. Das Zu¬ 
standekommen und Beharren einer solchen „neuralgischen Veränderung“ 
muß offenbar einen sehr labilen Zustand zur Folge haben. Es kann 
dann eine unbedeutende Veranlassung, sei es in Form eines hinzu¬ 
kommenden peripherisch wirkenden Insults (lokale „hervorrufende“ 
Momente verschiedener Art), sei es in Form eines die allgemeine Schmerz¬ 
empfindlichkeit steigernden Momentes (allgemeine „hervorrufende“ 
Momente psychischer oder anderer Art, s. oben), genügen, um plötzlich 
einen neuralgischen Ausbruch in der betreffenden Region als Folge des 
sozusagen über die Grenze vergrößerten Mißverhältnisses zwischen 
Reizmenge und Empfindlichkeitsgrad hervorzurufen. 

In vielen meiner Fälle habe ich auch einen vor langer Zeit vor¬ 
handenen Krankheitszustand, wie z. B. eine Kniegelenkaffektion, 

Z. f. klin. Medizin. Bd. 98. 14 
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in ätiologischen Zusammenhang mit einer viel später auftretenden 
Ischias gebracht, trotzdem bei der Untersuchung keine wesent¬ 
liche Veränderung nachgewiesen werden konnte. Meine Er¬ 
fahrungen haben mich nämlich zu der Überzeugung gebracht, daß auch 
in diesen Fällen ein ätiologischer Zusammenhang bestehen muß. Ana¬ 
loge Beispiele können übrigens aus der medizinischen Wissenschaft 
angeführt werden, die mehr anerkannt sind 1 ). Ich denke hierbei an die 
sog. Gelenkneuralgien, die bekanntlich auf Grund überstandener 
Gelenkleiden entstehen, und bei denen keine zurückgebliebenen Ver¬ 
änderungen objektiv nachweisbar zu sein brauchen. Möglicherweise 
kann auch die nicht nur von Ärzten anerkannte Erfahrung, daß, be¬ 
sonders bei Ermüdungszuständen, Witterungsumschlägen u. dgl., ,,der 
Rheumatismus sich in den alten Schäden festsetzt“, als Beispiel analoger 
Phänomene dienen. (Die Frage, ob die „neuralgische Veränderung“ 
hauptsächlich im Gehirn oder im Rückenmark zu suchen sei, dürfte 
gegenwärtig nicht beantwortet werden können.) Die „neuralgische Ver¬ 
änderung“, die jedenfalls fast immer eine allgemeine neuralgische 
Disposition voraussetzen dürfte, sollte also ein zentral im Nervensystem 
belegenes Locus minoris bedeuten. 

Voni theoretischen Standpunkte ist es sehr wohl denkbar, daß auch 
primär im zentralen Nervensystem entstehende Reizmo¬ 
mente, welche also nicht von der Peripherie fortgeleitet sind, imstande 
sind Schmerzzustände hervorzurufen. Da aber die Erfahrung noch keine 
ganz sicheren Beweise dafür zu geben scheint, daß organische Ver¬ 
änderungen im Gehirn zu in der Peripherie projezierten Neuralgien 
Anlaß geben können, dürfte man hierbei zunächst an rein psychische 
Reizmomente denken. Ich will auch nicht bestreiten, daß man in ge¬ 
wissen Fällen von Neuralgie den Eindruck von reinen Psychosen erhalten 
kann. Eine solche Entstehungsweise muß aber immer schwerverständlich 
erscheinen, solange man keine Ursache für die spezielle Lokalisation der 
Neuralgie nachweisen kann. Aus diesem Grunde scheint es mir, daß man 
immer auch mit peripheren Reizmomenten rechnen müsse. Es dürfte 
übrigens sehr schwierig sein, sich einen so komplizierten Symptomkomplex, 
wie es z. B. eine Ischias ist, auf rein psychischem Wege entstanden zu 
denken. 

Bisher habe ich in meinen Ausführungen keine Rücksicht auf den 
Umstand genommen, daß auch Veränderungen in den Nerven¬ 
bahnen und den Nervenstämmen selbst (z. B. „neuritische“ 
Prozesse verschiedener Art) Reizzustände hervorrufen können, welche 

l ) Das „Bewahren im Gedächtnis“ scheint mir das beste Beispiel dafür zu sein, 
daß wenigstens in den psychischen Zentren funktionelle Veränderungen, die in 
letzter Linie von peripherischen Reizmomenten hervorgerufen sind, während langer 
Zeitperioden wirklich persistieren können. 
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zu den sensibeln Zentren fortgeleitet, von dort als Neuralgien projiziert 
werden. Dies könnte um so eigentümlicher erscheinen, als ja die An- 
>chauung, daß besonders der Druck auf die Nervenstämme eine 
der wichtigsten Ursachen für die Neuralgien überhaupt sei, eine sogar 
dominierende Rolle in der Neurologie zu spielen scheint. Ich kann es 
aber nicht unterlassen hier hervorzuheben, daß mir diese Rolle wesentlich 
übertrieben erscheint. Betreffs der Ischias habe ich auch in meiner 
erwähnten früheren Arbeit zu zeigen versucht, daß diese ,,Druck- 
theorie“ nur ganz ausnahmsweise angewendet werden kann. 
Dasselbe scheint ja auch mit der Lumbago und den sog. Äquivalent- 
Symptomen der Fall zu sein. Betreffs der übrigen Neuralgieformen 
habe ich noch keine so große Erfahrung. Die Auffassung, die ich von 
den Fällen erhalten habe, die in der Literatur als Beispiele für in der 
betreffenden Weise entstandenen Neuralgien angeführt werden, geht 
dahin, daß diese Beispiele in der Regel keineswegs überzeugend sind. 
In den meisten dieser Fälle scheint es mir nämlich sehr schwierig sich 
vorzustellen, auf welche Weise die jeäenfalls als ursächlich anzunehmen¬ 
den Veränderungen einen Druck an gerade die Stelle des Nervenstammes 
ausüben könnten, die notwendig gewesen wäre, um die Ausbreitungs¬ 
bezirke der Neuralgien zu erklären. Wenn z. B. eine Ischiasneuralgie 
durch Druckreizung der Nervenfasern selbst zu Stande kommt, so müssen 
außer Schmerzempfindungen auch Qualitätsempfindungen auftreten, 
die übrigens, wie auch die Schmerzempfindungen, auch in die ober¬ 
flächlichsten Hautpartien projeziert werden müßen. Auch in den motori¬ 
schen Systemen dürften sich die Umstände anders ausnehmen. 

Es ist hier nicht meine Meinung, jede Möglichkeit für die Entste¬ 
hung einer Neuralgie in Übereinstimmung mit der ,,Drucktheorie“ zu 
leugnen. Ich will aber ausdrücklich betonen, daß einerseits die Fälle 
von Neuralgie, bei welchen man bei kritischer Prüfung 
berechtigt wäre,die,,Druck theorie“ anzu wenden, bemerkens¬ 
wert selten sind, und andererseits, daß es auch in solchen 
Fällen nicht ganz notwendig ist, die Drucktheorie anzu¬ 
wenden. Man könnte nämlich, meiner Meinung nach, in allen diesen 
Fällen mit der Irradiationstheorie auskommen. Dies scheint mir sogar 
für gewisse Wurzelschmerzen gelten zu können. Es kommen ja 
viele Wurzelschmerzen vor, bei denen keine Ursachen des vorausgesetzten 
Druckes nachweisbar sind, w r ie das z. B. bei der Spondylitis deformans 
und bei vielen Fällen von Wurzelischias der Fall ist. Betreffs der übrigen 
Formen von Wurzelschmerzen, wie sie z. B. bei Meningitiden, intra- 
spinalen Tumoren, Spondylitiden usw r . Vorkommen, will ich bemerken, 
daß man hier (wie überhaupt bei Wurzelschmerzen) auch mit anderen 
Faktoren als einem evtl, vorhandenen Drucke gegen die hinteren Wurzeln 
zu rechnen hat. Insbesondere scheint mir, daß inan den Umstand 
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besonders zu berücksichtigen hat, daß gerade die Meningen, wie auch 
die in der Gegend der Wirbelsäule gelegenen Knochen-, Periost- und 
Weichteilpartien, vom Gesichtspunkte der Irradiationserscheinungen 
außerordentlich empfindlich sind. Dasselbe muss übrigens auch für die 
Nerven selbst gelten. (Nerci nervorum.) 

Wenn also in den meisten Fällen von „Druckneuralgien“ keine 
pathologisch-anatomischen Beweise für die Existenz eines Druckes an 
der vorausgesetzten Stelle vorzuliegen scheinen, muß man sich natürlich 
die Frage stellen: Worauf ist denn eigentlich die„Drucktheorie“ 
basiert? Meinerseits glaube ich, daß die Gründe für diese Theorie 
hauptsächlich in einer klinischen Beobachtung liegen und zwar 
im folgenden: In einer großen Zahl von Fällen, bei welchen das Ent¬ 
stehen der Neuralgie mit nachweisbar vorhandenen Veränderungen 
offenbar in ätiologischen Zusammenhang gebracht werden muß, scheint 
die Ausbreitung der neuralgischen Symptome annähernd eine solche zu 
sein, wie sie gewesen wäre, wenn die Veränderungen in Übereinstimmung 
mit der Drucktheorie gewirkt hätten. Die Schlußfolgerung, daß die 
betreffenden Veränderungen tatsächlich einen Druck auf die Nerven- 
stämme ausgeübt und in Übereinstimmung mit der „Drucktheorie“ 
gewirkt haben, ist bei einer Menge von „Druckneuralgien“ falsch, indem 
die Prämissen unrichtig resp. nur annäherungsweise richtig waren. In 
anderen Fällen wieder, bei denen die „Drucktheorie“ besser anwendbar 
erscheint, bleibt sie insoweit unbewiesen, als auch eine andere Möglich¬ 
keit zur Erklärung der oben erwähnten klinischen Beobachtung nicht 
ausgeschlossen ist. 

Eine Erklärung der fraglichen klinischen Beobachtung 
ist nämlich auch mit Hilfe der Irradiationstheorie denkbar, 
indem die Gesetze der Irradiationserscheinungen gerade derartig sein 
können, daß sie das erwähnte Verhältnis zwischen der Lokalisation der 
Veränderungen und der Ausbreitung der neuralgischen Symptome 
erklären. Es könnte dies z. B. so gedacht werden, daß die Irradiations¬ 
erscheinungen eine größere Ausdehnung annehmen, je wichtiger funk¬ 
tionell die primär gereizten Organpartien wenigstens vom motorischen 
Standpunkte aus sind. Gerade die von diesem Gesichtspunkt funktionell 
wichtigsten Körperteile (vg. die Gelenke) sind aber häufig mehr proxi¬ 
mal belegen. 

Die obigen Erörterungen können nicht nur betreffs derjenigen Ver¬ 
änderungen verwertet werden, welche mehr direkte Reizzustände und 
Schmerzen hervorrufen, sondern auch solcher, welche, ohne selbst 
schmerzhaft zu sein, jedoch unter gewissen Umständen Anlaß zu 
Schmerzen geben können. Es kann der Schmerz z. B. erst bei einer 
gewissen Form oder einem gewissen Grade von Bewegung in einem 
Körperteil auftreten. Wenn dann die fragliche Bewegung oft genug 
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wiederholt wird, so können Irradiationsschmerzen und Contracturen 
auf treten, welche die fragliche Bewegungsform zu verhindern streben. 
Ganz analog liegen die Verhältnisse bei der statischen Anomalie, wo 
außerdem der Faktor der Belastung hinzukommt. Diejenigen sensiblen 
und motorischen Reizerscheinungen, welche bei vielen statischen Ano¬ 
malien auftreten können (z. B. bei einem „contracten“ Plattfuß, Genu 
valgum, Coxa vara usw.), sind also von prinzipiell ganz analoger 
reflektorischer Art wie die z. B. bei einer schmerzhaften 
Gelenkerkrankung auftretenden Schmerzen und Con¬ 
tracturen. Auch eine vicariierend auftretende Muskelüberfunktion in 
einer relativ entfernt gelegenen Muskelpartie kann also als eine analoge 
reflektorische Erscheinung angesehen werden und dürfte auch von 
sensiblen Reflexerscheinungen begleitet sein können. Viele Verhältnisse 
scheinen ja, wie gesagt, dafür zu sprechen, daß die Ausbreitungs¬ 
regionen der Irradiationserscheinungen oft mehr von funk¬ 
tionell zusammengehörigen Muskel- und Nervenregionen 
als von bestimmten Nervenverzweigungsgebieten abhängig 
sind. In diesem Zusammenhänge will ich auch hervorheben, daß 
manchmal die motorischen Reflexerscheinungen gegenüber den sensiblen 
bedeutend zurücktreten, daß aber auch ein gegensätzliches Verhalten 
stattfinden kann. Die Art der individuellen Disposition scheint auch 
hierbei eine große Rolle zu spielen. 

Als besonders wichtig für die ganze Auffassung der vorliegenden 
Frage will ich aber den Umstand hervorheben, daß überall, wo eine 
muskuläre Hyperfunktion zustande kommt, diese sekundär 
zu neuen Reizzuständen Anlaß gibt, die also eine andere Loka¬ 
lisation als die ursprüngliche Veränderung hat. 

Nach meiner oben angeführten Theorie kann eine schmerzhafte 
Affektion Irradiationsneuralgien hervorrufen auch ohne Mitwirkung von 
Reizmomenten, die in den Muskeln durch Überfunktion sekundär ent¬ 
stehen. 

Wie es aus den vorigen Kapiteln hervorgehen dürfte, bin ich aber 
geneigt, die sekundär in den Muskeln auf Grund Hyperfunktion ent¬ 
standenen Reizmomente als die wichtigsten derjenigen peripherisch 
wirkenden Reizmomente anzusehen, die Ischias und Lumbago her¬ 
vorrufen. Theoretisch ist es natürlich dabei nicht notwendig, daß 
ätiologisch wirkende Veränderungen (s. oben) sich auf derselben Seite 
wie die der Neuralgie vorfinden müssen. Denn viele Veränderungen 
können natürlich auch zu statischen Störungen Anlaß geben, die eine 
Hyperfunktion und evtl, eine Neuralgie auf der gekreuzten Seite 
bewirken. Die Neuralgien können weiter auch ohne eigentliche Ver¬ 
änderungen Vorkommen, wenn nämlich die Arbeitsverhältnisse (z. B. 
bei Näherinnen oder dgl.) an sich eine pathologische Muskelüberfunktion 
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für die eine oder für die andere Seite bewirken. Es ist aber meine Er¬ 
fahrung, daß, wenigstens wenn es die Ischias gilt, derartige reine 
Muskelüberanstrengungsneuralgien, sowie im Verhältnis zu den 
Veränderungen gekreuzte Neuralgien, relativ seltene Ereignisse sind. 

Aus meinen obigen Erörterungen dürfte klar ersichtlich sein, daß ich 
Ischias und Lumbago vom pathogenetischen Standpunkte 
aus als Krankheitszustände betrachte, welche nicht nur mit 
denBeruf sneuralgien,sondern auch mit gewissen neuralgie- 
f or men und contracten Zuständen bei statischen Anomalien, 
Gelenkaffektionen u. dgl. analog sind. Es dürfte dann kaum 
notwendig sein darauf hinzuweisen, daß ich das Laseguesche Phä¬ 
nomen bei der Ischias nur als ein Contracturphänomen 
betrachte, das von derselben Bedeutung ist wie die gewöhnlichen 
Contracturphänomene bei den eben genannten Krankheitszuständen. 
Diese Contractur scheint mir den Zweck zu haben die ganze Geh¬ 
funktion zu verhindern. 

Meiner Meinung nach sind diejenigen Knochen- und Weich¬ 
teilpartien, welche den Übergang zwischen dem Rücken 
und Becken vermitteln, als die für das Gehen am meisten 
empfindlichen im Körper anzusehen. Gerade diese Körperteile 
scheinen mir auch für das Entstehen von Ischias-Irradiationen die 
empfindlichsten zu sein. Vielleicht kann die alte Erfahrung, daß Me¬ 
ningitiden, Spondylitiden, Tumoren usw., welche gerade in dieser Region 
lokalisiert sind, eine ganz besondere Neigung Ischias hervorzurufen 
haben von diesem Gesichtspunkte aus gesehen werden. Es liegt dann 
auch auf der Hand anzunehmen, daß die auf statischem und dynami¬ 
schem Wege in den Weichteilen (Muskeln, Sehnen, Periost und Fascien) 
dieser Region entstehenden Reizmomente vielleicht die größte Rolle für 
die Entstehung der Ischias spielen. 

Nach meiner Anschauung ist also die Veränderung im Nervensystem, 
die den in Frage kommenden Neuralgien zugrunde liegt, von Grund 
aus funktioneller Natur. Bei dieser Annahme könnte es aber 
vielleicht schwierig erscheinen, die bei z. B. einer Ischias oft vorkom¬ 
menden „neuritischen“ Erscheinungen zu erklären. Was die 
Erklärung dieses Verhältnisses betrifft, will ich hier nur darauf hinw'eisen, 
daß es wohl denkbar ist, daß auch „neuritische“ Symptome auf 
funktionellem Wege entstehen können. (Vergl. z, B Edinger’s „Er¬ 
satztheorie“). 

Jedenfalls muß man an der wichtigen Tatsache fest- 
halten, daß rein peripherisch wirkende Reizmomente zu 
„neuritischen“ Symptomen Anlaß geben können. Die Er¬ 
fahrung, nicht nur von der Ischias her, sondern auch von den Berufs¬ 
neuritiden und von gewissen Gelenkerkrankungen u. dgl., scheint in 
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dieser Hinsicht ja gute Beispiele zu liefern. Die Erfahrung spricht auch 
dafür, daß für das Auftreten der in Frage kommenden ,, neun tischen 
Symptome“ eine besondere Disposition eine große Rolle spielt, und zwar 
eine Disposition, die ihrer Natur nach von derselben Art zu sein scheint , 
wie es bei der neuralgischen Disposition der Fall ist. 

Schließlich will ich nur hervorheben, daß es keineswegs meine 
Meinung gewesen ist, meine obigen Auseinandersetzungen, in dem 
Masse wie sie die allgemeine Natur des Schmerzes und der Irradiations¬ 
erscheinungen betreffen, weder als neue noch als erschöpfende darzu¬ 
stellen. Das Schmerzproblem ist ja von vielen Seiten eingehend behandelt 
worden. Besonders die bekannten Arbeiten von Gold scheider haben 
ja unsere Auffassung von der Natur des Schmerzes erweitert. Ich stimme 
auch Goldscheider vollständig bei, wenn er die Neuralgie als eine 
besondere Form der nervösen Überempfindlichkeit erklärt. Es kann 
meiner Meinung nach nicht genug betont werden, daß der zentrale 
nervöse Überempfindlichkeitszustand, der durch ver¬ 
schiedene allgemein und besonders psychisch wirkende Momente (s. o.) 
zustande kommt, nicht nur als die Voraussetzung sondern 
auch als die wichtigste Ursache der Neuralgien über¬ 
haupt anzusehen ist. Es sind auch bemerkenswert oft derartige 
allgemeine Momente, die sowohl den Zeitpunkt des Auftretens als auch 
die Dauer der Neuralgien bestimmen. 

Ich glaube aber, daß sowohl meine Untersuchungen als auch meine 
Anschauungsweise geeignet sind, die Aufmerksamkeit auf die Möglichkeit 
zu lenken, daß weinigstens die Lokalisation der Neuralgien in 
weit höherem Grade und mehr generell, als man es sich bisher gedacht 
hat, von nachweisbaren peripherischen Reizmomenten 
bestimmt wird. Ich glaube auch, daß fortgesetzte Untersuchungen 
in dieser Richtung weitere Resultate ergeben werden, und daß meine 
Arbeitshypothese hierbei eine Hilfe werden kann, indem sie zu kon¬ 
sequenterer Berücksichtigung der Disposition, der Anamnese und 
der Muskelhyperfunktion führen wird. 

Zusatz: Als ich die Übersetzung dieser Arbeit schon beendigt hatte, 
erschien im Druck eine gerade von meinen Gesichtspunkten sehr inter¬ 
essante Arbeit von Helweg (Ischias, En klinisk Studie. Kybenhavn 
1920). Ebenso w'ie ich schon vorher in meiner früheren Arbeit über 
Ischias (s. oben), hebt auch Helweg hervor, daß alle bisher geltenden 
Theorien über Ischias als eine Krankheit des Nervus ischiadicus völlig 
unbefriedigend sind und daß die Muskelhyperfunktion ätiologische Be¬ 
deutung hat. Hel weg sucht aber die Ursache der Muskelhyperfunktion 
beinahe ausschließlich in rein funktionellen Muskelüberanstrengungen, 
die auf Grund besonderer Arbeitsverhältnisse u. dgl. im einen oder 
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anderen Bein entstehen sollen. Hel weg hat nämlich nicht seine Auf¬ 
merksamkeit auf das Vorkommen allerlei ätiologisch wirkender Ver¬ 
änderungen und Krankheitszustände (s. oben) gelenkt. Ich kann auch 
der Ansicht Helwegs, daß die Ischias eine Muskelkrankheit ist, nur 
zum Teil beistimmen. Es ist nämlich, meiner Meinung nach, ganz not¬ 
wendig, daß man bei der Erklärung der Ischiassymptome auch den 
neuralgischen Charakter der Symptome und die neuralgische Disposition 
berücksichtigt. Wenn auch die Ischias in vielen Fällen eine Muskel¬ 
krankheit ist, muß sie doch meines Erachtens in letzter Linie als eine 
Krankheit des Nervensystems angesehen werden. 
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über Nitrogen-Retention und Rest-N-Verteilung in den 
Geweben bei Niereninsuffizienz. 

(Ein Beitrag zur Lehre von der Urämie.) 

Von 

H. Rohonyi und H. Lax, Budapest. 

Im ersten Teil dieser Untersuchungen haben wir uns mit der Frage 
beschäftigt, in welchem Maße die N-Retention bei Kranken mit Nieren¬ 
insuffizienz von der N-Belastung der Nieren abhängig ist und was für 
Zusammenhang zwischen dem RN-Gehalt des Blutes und der N-Retention 
besteht. Unsere diesbezüglichen Befunde führten uns dann zur Frage 
des Verhältnisses zwischen Blut-RN und Gewebs-RN; so haben wir 
im zweiten Teil unserer Untersuchungen diese Frage verfolgt. 

Über das Verhältnis zwischen N-Retention und Blut-RN sind viel¬ 
fach verstreute Aufzeichnungen in der Literatur zu finden, aus denen 
im allgemeinen hervorgeht, daß während dem Prozeß der Retention 
im Blute des Nierenkranken eine Erhöhung des RN sich vollzieht, 
während mit der Ausscheidung des retinierten N der RN-Gehalt 
des Blutes gleichzeitig abnimmt. Die Frage, ob dieser grobe Parallelis¬ 
mus auf einen innigeren quantitativen Zusammenhang beruht, wurde 
von Monakow 1 ) geprüft. Seine Rechnungen führten ihn zu der Fest¬ 
stellung, daß zwischen N-Retention und Blut RN-Erhöhung kein 
quantitatives Verhältnis besteht. Dieses wurde seither allgemein an¬ 
genommen, ohne dieser Tatsache eine größere Aufmerksamkeit zu 
verleihen. Wir glauben aber, daß diesem angeblichen Mangel an quan¬ 
titativem Zusammenhang eine nicht zu unterschätzende Bedeutung 
zukommt, in dem aus diesem, wenn er tatsächlich besteht , sehr wichtige 
Folgerungen bezüglich gewisser extrarenalen Einflüsse (Gewebsper- 
meabilität usw.) zu ziehen sind. Wir sahen uns deshalb genötigt, vorerst 
diesen Zusammenhang noch einmal einer exakten Prüfung zu unter¬ 
ziehen. 

I. 

Es wurde der N-Umsatz von 4 Nierenkranken untersucht. Die 
Kranken erhielten eine Kost, die genau abgewogene Mengen von mög¬ 
lichst einfach zusammengesetzten Nahrungsmitteln enthielt. Wir gaben 
dabei nur Nahrungsmittel, die einen gut definierten und wenig variablen 
X-Gehalt besitzen. (Die Klinik verfügt über eine separate Diätküche, 
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die mit einem eigenen gut eingeführten Personal arbeitet.) Die nicht 
verzehrten Nahrungsreste wurden zurückgewogen und der entsprechende 
N-Gehalt von dem aus Nahrungsmitteltabellen berechneten N-Gehalt 
der verabreichten Nahrung substrahiert. Wir hatten zwar bei den Ver¬ 
hältnissen der Kriegskost manche Schwierigkeiten zu überwinden, 
können aber entschieden behaupten, daß der auf diese Weise berechnete 
N-Gehalt mit dem tatsächlichen sehr genau übereinstimmte, umsomehr, 
da wir uns dessen in mehreren Fällen auch experimentell überzeugen 
konnten. In diesen Kontrollversuchen haben wir gesunden Personen 
eine in derselben Weise berechnete N-Mengen enthaltende Kost einige 
Tage lang gegeben. Wir fanden, daß der N-Gehalt im Urin und Faeces 
dieser Personen an denjenigen Tagen mit den berechneten Mengen sehr 
genau übereinstimmte. Urin und Faeces wurden separat in etwas 
Schwefelsäure enthaltenden Gefäßen gesammelt. 

Der RN-Gehalt des Blutes wurde in bestimmten Intervallen in dein 
morgens vor dem Frühstück entnommenen Blute mit der Bang’schen 
Mikromethode ermittelt. 

Die Verfolgung des N-Umsatzes der Kranken erstreckte sich auf 
längere Zeit. Im Fall 1 waren es 22 Tage, im Fall 2 33, im Fall 3 47 und 
im Fall 4 96 Tage. Die Versuchszeit läßt sich nach der Menge des ver¬ 
zehrten N auf einzelne Perioden einteilen. In der ersten Periode gaben 
wir kleine oder mäßige Mengen N enthaltende Kost. Nachher folgten 
ein oder zwei Perioden mit reichlichen N-Mengen, zuletzt eine wiederum 
N-arme Periode. Die Dauer einer Periode schwankte zwischen 3—24 
Tagen. Die Perioden folgten unmittelbar aufeinander ohne Unter¬ 
brechung. 

1. L. K., 50jähriger Mann. Seit 4 Wochen Kopfschmerzen, oft Brechreiz, 
hat mehrmals erbrochen. Absolut appetitlos. Hat wenig Urin. Seit 10 Tagen 
sind Gesicht und untere Extremitäten gedunsen. Herzdämpfung links und rechts 
verbreitert. Ausgesprochene Aortenektasie. Blutdruck 120/240 cm (Reckling¬ 
hausen). Menge des Urins in den ersten Tagen unter 1 1, nachher 2000—3000 ccm. 
Spezifisches Gewicht 1014—1018. Eiweiß 12%o- Im Sediment viele rote Blut¬ 
körperchen, zahlreiche hyaline und granulierte Zylinder. WaR. im Blut negativ. 

Der Zustand des Kranken hat sich während der Behandlung bedeutend ge¬ 
bessert, die Ödeme sind fast ganz geschwunden, der Appetit kehrte zurück. Sein 
Blutdruck war nach 2 Monaten 120/170 cm, die Menge des Urins 1500—2000 ccm, 
spezifisches Gewicht 1014—1018, Eiweiß 2% 0 . Im Sediment wenige rote Blut¬ 
körperchen, hyaline und granulierte Zylinder. Die folgenden Untersuchungen 
wurden in diesem Stadium (2 Monate nach seiner Aufnahme) ausgeführt. 

Wir können auf Grund dieser Daten das Verhalten dieses Kranken 
folgendermaßen beschreiben: Von dem in der ersten Periode aufgenom¬ 
menen 13,0 g N wird schon auf die Niere eine Belastung ausgeübt, der 
sie nicht ganz gewachsen ist. So werden in 6 Tagen 17,5 g N retiniert, 
während der RN-Gehalt des Blutes gleichzeitig von 0,020% auf 0,040% 
steigt. In der folgenden Periode von höherer Belastung sehen wir, 
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Tabelle T (L. K.>. 


(Die Zahlen bedeuten die N-Mengen in (»rammen.) 


Periode: 

I. 

' «l 1 

III. 

Zusammen 

Zahl der Ta«e 

<; 

1*2 

4 

2*2 

Aufgenommenes N pro die .... 

13.0 

17.7 

15.8 


Aufgenommenes N während d. Periode 

78.0 

212.7 

63.3 

354.0 

N-Gehalt des Urins, täglich .... 

8.4 

10.5 

11.9 


N-Gehalt der Faeces täglich .... 

1.7 

2.8 

1.7 


N-Gehalt d. Urins während der Periode 

50.5 

125.4 

47.7 


N-Gehalt d. Faeces während d. Periode 

10.2 

33.9 

6.8 


Gesamt-ausgeschiedenes N. 

60.7 

159.3 

54.5 

274.5 

Retiniertes N. 

17.3 

53.4 

8.8 

79.3 

RN-Gehalt des Blutes am Anfang der 





Periode. 

0.025% 

i 



RN-Gehalt des Blutes am Ende der 


1 



Periode.j 

0.043% 

0.040%| 

0.028% 

i 


daß der Organismus einmal durch Verminderung der N- Resorption 
im Darme (der tägliche N-Gehalt der Faeces ist höher gestiegen) anderer¬ 
seits durch weitere Anstrengung der ohnehin ungenügenden Nieren¬ 
funktion (die tägliche N-Ausscheidung im Urin wuchs an) bestrebt ist, 
sich seiner Aufgabe anzupassen. Dabei blieb jetzt der N-Gehalt des 
Blutes unverändert . In der dritten Periode weist die Nierenfunktion 
bei niedriger N-Belastung eine weitere Verbesserung auf. Der tägliche 
N-Gehalt erhob sich im Urin auf 11,9 g als Zeichen dafür, daß sich die 
Niere zu der größeren Arbeit tatsächlich anzupassen vermochte, aller¬ 
dings nicht vollkommen, da eine Menge von 8,8 g N auch in dieser Periode 
im Organismus retiniert wurde. Auffallend ist aber, daß jetzt trotz dieser 
Retention der RN-Gehalt des Blutes nicht höher stieg, im Gegenteil, 
es ist eine nicht unbedeutende Verminderung eingetreten. Das End¬ 
resultat ist, daß ca. 80 g N retiniert wurde ohne Veränderung des 
ursprünglichen Blut RN-Gehaltes. 

2. Frau I. S., 38 Jahre alt. Die Krankheit hat mit Ödemen des Gesichtes 
und der unteren Extremitäten, Schmerzen in der Nierengegend und Kopfschmerzen 
begonnen- Blutdruck 120/200 cm (Recklinghausen). Menge des Urins in 
den ersten Tagen 200—400 ccm. Spezifisches Gewicht 1017, Eiweiß 6%o* Im 
Sediment Nierenepithelien, wenige hyaline und granulierte Zylinder, viele Leuko¬ 
zyten, im Gesichtsfelde 6—10 rote Blutkörperchen. Der Zustand hat sich nach 
einem Monat gebessert, die Ödeme sind verschwunden, die Menge des Urins ist 
1500 ccm, spizifisches Gew icht 1010—1016, Eiweiß l°/oo- Blutdruck, Sediment- 
hcfund unverändert. Die Untersuchungen wurden in diesem Stadium ausgeführt. 

Aus den Daten der Tabelle ist folgendes zu entnehmen: der Kranke 
befindet sich bei täglicher N-Aufnahme von 8,5 g im N-Gleichgewicht, 
da diese Mengen N im Urin und Faeces vollständig ausgeschieden werden. 
Hiergegen bedeuten die in der zweiten Periode täglich aufgenommenen 
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Tabelle II (Frau I. S.). 


Periode 

I. 

II. 

III. 

IV. 

Zusammen 

Zahl der Tage 

3 

24 

a 

8 

88 

aufgenommenes N, pro die 

8.5 

20.3 

12.0 

8.0 


aufgenommenes N, während 
der Periode. 

25.5 

487.5 

36.0 

24.0 

573.3 

Täglicher N-Gehalt d. Urins 

7.5 

9.6 

11.4 

10.5 


Täglich. N-Gehalt d. Faeces 

0.70 

1.7 

2.6 

2.9 


N-Gehalt des Urins während 
der Periode. 

22.5 

229.3 

34.3 

31.4 


N-Gehalt d. Faeces während 
der Periode. 

2.1 

41.3 

1 7.9 

8.6 


Ausgeschiedenes N (Urin 
-f Faeces) während der 
Periode. 

24.6 

270.5 

42.2 1 

l 

40.0 , 

377.3 

Retiniertes N. 

0.9 

217.0 

6.2 

-16.0 

195.7 

RN-Gehalt des Blutes am 
Anfang der Periode . . 
RN-Gehalt des Blutes am 
Ende der Periode . . . 

0.040% 

0.042% 

0.072% 

! 

; 0.090% 

0.040% 



20,3 g N eine Überbelastung der Niere. Während dieser Periode erhob 
sich der RN-Gehalt des Blutes von 0,040% auf 0,070%. In der dritten 
Periode wurde die N-Belastung auf einmal von täglich 20,3 g auf 12,0 g 
vermindert. Die Nierenfunktion ließ trotzdem nicht nach, wurde 
im Gegenteil verstärkt, in dem das tägliche Harn-N den Wert von 11,4 g 
erreichte, also bedeutend mehr, als an den Tagen von viel stärkerer 
Belastung der vorhergehenden Periode. Dieselbe Erscheinung ist auch 
an den drei Tagen der folgenden Periode 4 zu beobachten, trotzdem die 
N-Belastung an diesem Tage noch niedriger war. Wie im Fall 1 scheint 
auch hier die auf forcierte Arbeit einmal eingestellte Niere eine Zeitlang 
diese forcierte Arbeit fortzusetzen, trotzdem die aktuelle Überbe¬ 
lastung schon aufgehört hat. Man könnte annehmen, daß diese Träg¬ 
heit der forcierten Nierenfunktion vielleicht durch den anhaltend 
erhöhten Blut-RN-Gehalt bedingt ist. Wir sehen ja in der Periode 3, 
daß der RN-Gehalt des Blutes trotz Abnahme der N-Belastung und 
entsprechendem Aufhören der N-Retention von 0,070% auf 0,090% 
stieg. Dadurch aber scheint die in dieser Periode erhöhte Nierenfunktion 
erklärt, da als Reiz für die N-Ausscheidung der Niere offenbar nicht 
die Menge des eben aufgenommenen Nahrungs-N, sondern vielmehr 
der RN-Gehalt des Nierenblutes betrachtet werden kann. Nun er¬ 
scheint aber in der Periode 4 vom Fall 2 (sowie in der Periode 3, Fall 1) 
die fortgesetzte erhöhte Nitrogenausscheidung in Begleitung einer 
dauernden Abnahme des Blut RN. (von 0,090% zu 0,040% bzw. 
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von 0,040% zu 0,028%). Demnach dürfte diese Erklärung den Tat¬ 
sachen nicht entsprechen. Wir werden auf diese Erscheinungen noch 
zurückkommen. 

Die N-Bilanz wird also in der Periode 3 bei verminderter N-Belastung 
trotz Ansteigens des RN-Gehaltes des Blutes negativ, da der Patient 
mehr N ausscheidet, als er aufnimmt. In der Periode 4 zeigt sich wäh¬ 
rend einer noch weiter verminderten N-Belastung eine weitere N-Aus- 
schwemmung und nun senkt sich das Blut-RN, und zwar unverhältnis¬ 
mäßig schnell. Am Ende blieb der RN-Gehalt des Blutes trotz einer 
Retention von fast 200 g N auf dem ursprünglichen Niveau. Also die¬ 
selbe Inkongruenz. 

Es scheinen auch die Schwankungen des täglichen N-Gehaltes der 
Faeces nicht ganz ohne Interesse zu sein. Der höchste Wert wird hier 
nicht in der Periode der höchsten Belastung (Periode 2), sondern nach¬ 
her in den Perioden 3 und 4 bei minimaler N-Belastung erreicht. Dieser 
N-Plus der Faeces scheint offenbar nicht die Folge einer schlechtem 
Ausnützung der Nahrung zu sein, sondern dürfte vielmehr aus einem 
erhöhten N-Gehalt der Darmexkrete stammen, demnach also die Folge 
einer vikariierenden Funktion zu sein. 

3. M. L., 23 jähriger Mann. Seine Krankheit hat 1 / t Jahr vor seiner Aufnahme 
begonnen mit Ödemen und Hämaturie. Blutdruck bei der Aufnahme 120/160 cm 
(Recklinghausen), Menge des Urins 1500—2500 ccm. Spezifisches Gewicht 
1012—1014, Eiweiß 8°/oq* im Sediment sehr viele rote Blutkörperchen, einzelne 


Tabelle EU (M. L.). 


Periode 

L 

II. 

i 111 

IV. Zusammen 

Zahl der Ta*?e 

10 

16 

15 

G 

Aufgenommenes N, pro die 

11.86 

15.96 

20.4 

7.6 

Aufgenommenes N, wäh¬ 

1 

i 



rend der Periode . . . | 

1 118.6 

| 255.4 

306.8 

| 45.6 726.4 


Täglicher N-Gehalt d. Urins 
Täglicher N - Gehalt der 

Faeces.j 

N-Gehalt des Urins während | 

der Periode. 

N-Gehalt des Faeces wftli- ’J 
rend der Periode . . . 
Ausgeschiedenes N (Urin 
+ Faeces) während der 
Periode). 

Retiniertes N. 

RN-Gehalt des Blutes am 
Anfang der Periode . . 
RN-Gehalt des Blutes am 
Ende der Periode . . . 
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7.3 

11.7 

15.5 

9.0 


1.5 

1.6 

3.3 

1.0 


73.2 

188.2 

232.0 

53.2 


15.4 

25.0 

49.5 

6.1 


88.6 

213.2 

281.5 

59.3 

642.6 

30.0 

42.2 

25.3 

-13.7 

83.8 


0.027% 

0.041% 0.046% 0.041%! 0.030% 
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hyaline und granulierte Zylinder und Nierenepithelien. Sein Zustand hat sich 
nach einigen Wochen gebessert, die Ödeme sind fast verschwunden, die Hämaturie 
ist zurückgegangen. Eiweiß im Urin 2°/ 00 . Die Menge des Urins war ständig mehr 
als 2 1. Spezifisches Gewicht 1012—1014. Der Kranke wurde in diesem Stadium 
ca. Va Jahr lang in der Klinik beobachtet und die folgenden Untersuchungen 
wurden während dieser Zeit ausgeführt. Nachher verließ der Kranke die Klinik 
und meldete sich erst nach 3 Monaten in schwerkraukem Zustand. Seitdem hat 
sich sein Zustand fortwährend verschlechtert und nach 2 Jahren vom Anfang 
seiner Krankheit ist er an Urämie gestorben. 

Dieser Kranke retinierte in den ersten 3 Perioden beständig N. Die 
N-Retention war aber nicht zu der Zeit der maximalen N-Belastung 
(Periode 3) am größten, sondern bei mäßiger Belastung in der 2. Periode. 
In der 3. Periode hat der Organismus schon gelernt, sich der großen 
N-Belastung anzupassen, und zwar einmal durch Steigerung der 
Nierenfunktion (tägliches Urin-N 15,5 g) und dann durch Verminderung 
der N-Resorption (tägliches Faeces-N 3,3 g). Der N-Gehalt des Urins 
war in der Periode 3 mehr als 2 mal so groß als der in der Periode 1 und 
demgemäß retinierte der Kranke bei 2facher N-Belastung weniger als 
vor 2—3 Wochen bei der halben Belastung. 

Als in der Periode 4 die Überlastung mit N auf hört, erscheint sofort 
eine N-Ausschwemmung im Urin. Vergleichen wir diese Periode mit 
der ersten, dann fällt wiederum auf, daß in der Periode 4 bei einer klei¬ 
neren N-Auf nähme mehr N von der Niere ausgeschieden wird. Fragen 
wir, ob diese erhöhte Nierenfunktion durch eine Erhöhung des Blut-RN 
bedingt ist, dann finden wir, daß diese Beziehung nicht vorhanden ist, 
da sich der RN-Gehalt des Blutes während der ganzen Zeit fast garnicht 
geändert hat und am 6. Tage der Periode 4 schon sein ursprüngliches 
Niveau erreichte, trotzdem nur ein kleiner Teil des retinierten N während 
dieser Zeit ausgeschwemmt wurde. Dieser Kranke retinierte während 
der ganzen Versuchszeit 84,0 g N, ohne daß sich sein Blut-RN-Spiegel 
am Ende verändert hätte. 

4. S. Sch., 34jähriger Mann. Seine Krankheit hat 1 2 Jahr vor seiner Auf¬ 
nahme mit Ödemen, Kopfschmerzen, Erbrechen und Sehbesch weiden angefangen. 
Blutdruck bei der Aufnahme 210/260 cm (Recklinghausen). Menge des Urins 
800—1000 ccm. Spezifisches Gewicht 1012—1013, Eiweiß 6°/oo- Im Sediment 
vereinzelte rote Blutkörperchen, viele hyaline und granulierte Zylinder. Retinitis 
albuminurica oculi utriusque. 

Die heftigen Kopfschmerzen, der Brechreiz, das schlechte Allgemeinbefinden 
haben sich während der Behandlung langsam gebessert, w'aren aber in kleinerem 
Maße noch nach einem Jahre vorhanden. In dieser Zeit war seine Diurese 1000 
bis 1500 ccm. Spezifisches Gewicht 1015—1018, Eiweiß 1—2°/ 00 . Sediment und 
Blutdruck unverändert. Die Retinitis ist w-esentlich zui tickgegangen. Die folgenden 
Untersuchungen wurden in diesem Stadium ein Jahr nach seiner Aufnahme aus¬ 
geführt. Wir haben dann den Kranken mit unverändertem Zustand noch 1 / 2 Jahr 
in der Klinik beobachtet. Nachher verließ er die Klinik. 2 Jahre nach der Ent¬ 
lassung ist sein objektiver Befund unverändert, befindet sich aber bei einer ent¬ 
sprechenden Lebensweise ganz wohl, verrichtet leichte Arbeit. 
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Tabelle IV (S. Sch.) 


Periode 

I. 

n. 

in. 

IV. 

V. 

y I. } 

VII. 

1 Zusam¬ 
men 

Zahl der Tage 

10 

18 

12 

| 18 

12 

22 j 

14 

1 96 

Aufgenommene.s N, 
pro die . . . . 

r 

i 

! io.i 

15.4 

6.6 

6.8 

12.6 

18.66 

i 

9.6 


Aufgenommenes N, 
wa hrend d.Periode 

j 101.2 

1 200.9 

80.1 

88.4 | 

151.2 

410.5 

1 

134.3 

11166.6 

Täglicher N-Geh alt 
des Urins . . . 

6.4 

10.3 

6.9 

(5.8) 1 

9.8 

16.9 

10.2 


Täglicher N-Gehalt 
der Faeces . . . 

1.1 

1.2 

0.85 

(0.8) 

i-i : 

1.2 

1.1 


N-Gehalt des Urins ! 
während d. Periode 63.9 

133.9 

82.5 

! (76.4) 

118.4 

372.7 

143.4 


N-Gehalt der Faeces j 
während d. Periode 

11.0 

15.6 

10.2 

(10.4) 

13.1 

26.4 

15.4 


Ausgeschiedenes N 
(Urin + Faeces) 
während d. Periode 

74.9 

149.5 

92.7 

(85.8) 

131.5 

399.1 

158.8 

1092.3 

Retiniertes N . . . 1 

! 26.3 

51.4 

-12.6 

(2.6) 

19.7 

11.4 

-24.5 

74.3 


RN-Gehaltd. Blutes 1 
am Anfang der j 
Periode .... ,.0.027% 
RN-Gehaltd. Blutes 
am Ende der Peri¬ 


ode 


i|0.061 %|0.€64% 00.35%,0.030%i0.062%0.082% 0.052% 


Die 96tägige Untersuchungszeit läßt sich in zwei Abschnitte teilen; 
der erste Abschnitt besteht aus den Perioden 1, 2 und 3, der zweite Ab¬ 
schnitt aus den Perioden 5, 6 und 7. Zwischen den zwei Abschnitten 
ist die 13 tägige 4. Periode eingeschaltet , während welcher der Kranke 
in N-Gleichgewicht war. In dem ersten Abschnitt wurde der Kranke 
einer mäßigen N-Überbelastung unterworfen; diese wurde dann auf¬ 
gehoben und in dem zweiten Abschnitt eine erneute energische N-Über- 
belastung gegeben. 

Welchen Nutzen jetzt der Organismus von dem in dem ersten 
Teile ausgeübten Training trug, erhellt sofort, wenn wir die Perioden 
II und VI vergleichen. In der 2. Periode hat der Patient neben 15,4 g 
täglicher N-Aufnahme während 13 Tagen 51,4 g N retiniert, d. h. täglich 
ea. 4 g. Demgegenüber retinierte derselbe Kranke nach 5 Wochen bei 
18.6 g täglicher N-Aufnahme — also bei einer größeren Belastung — 
während 22 Tagen 11,4 g, d. h. täglich kaum 0,5 g N. Desto auffallender 
ist es, daß der RN-Gehalt des Blutes im ersten Abschnitt (zur Zeit 

*) In dieser Periode (Per. IV) wurde die n-Aasscheidung im Urin und 
Faeces nur an 2 Tagen (am Anfang der Periode) bestimmt. Die in ( ) befind¬ 
lichen Zahlen wurden aus dieser Bestimmung berechnet. 
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der größeren N-Retention) einen entschieden kleineren Anstieg auf- 
weist, als in dem zweiten Abschnitt, wo in den Perioden V und VI der 
RN-Spiegel bei einer minimalen Retention beträchtlich anstieg. 

In diesem Falle scheint in dem Verhalten des Blut-RN-Spiegels und 
der Intensität der Nierenfunktion ein Zusammenhang zu bestehen, indem 
die täglichen Ham-N-Werte und die gleichzeitigen Blut-RN-Werte 
parallel steigen und fallen. 

Die Ausnützung der Nahrung war in diesem Falle während des ganzen 
Versuches vorzüglich, erkenntlich an den kleinen Faeces-N-Werten, die 
auch zur Zeit der starken N-Überbelastung keine bedeutende Zunahme 
aufweisen. Es sind auch die Zeichen der N Ausschwemmung durch den 
Darm in diesem Falle nicht vorhanden, da die Faeces-N-Werte auch zur 
Zeit der auf die Belastung folgenden N-arme Periode keine Steigerung er¬ 
kennen lassen, — allerdings erreichte die Retention in diesem Falle 
keinen sehr hohen Grad. 

Wir können nun die Ergebnisse dieser Untersuchungen in den fol¬ 
genden Punkten zusammenfassen. 

1. Der Organismus besitzt im Stadium der relativen 
Niereninsuffizienz die Fähigkeit, die Ausscheidung der N- 
Substanzen bedeutend zu erhöhen, wenn ihm vorher 
durch eine für längere Zeit verabreichte N-reiche Kost 
die Möglichkeit einer An passung ge währt wurde. Der Kran ke 
kann dann im N-Gleichgewicht bei einer Kost bleiben, die 
früher zu einer beträchtlichen N-Retention führte. Es ver¬ 
hält sich also in dieser Hinsicht der nierenkranke Organismus ganz anders 
wie der diabetische, welcher, mit einer reichlichere Kohlenhydrat men¬ 
gen enthaltenden Kost für längere Zeit behandelt, bekanntlich einen 
kleineren oder größeren Teil seiner Zuckertoleranz einbüßt. 

Ob durch eine derartige andauernde N-Uberbelastung in geeigneten 
Fällen ein dauernder therapeutischer Erfolg erzielt werden kann, muß 
weiteren Untersuchungen überlassen bleiben. Wir können allerdings be¬ 
haupten, daß wir bei der Besserung der Nierenfunktion keine Nach¬ 
teile im Befinden usw. der Kranken beobachten konnten. 

2. Es ist möglich, daß in einigen Fällen in diesem Verhalten des 
nierenkranken Organismus die während der vorangegangenen N-Reten¬ 
tion erfolgte Blut-RN-Erhöhung eine gewisse Rolle spielt, aber wir 
sahen bedeutende Besserungen der Nierenfunktion auch bei fast un¬ 
verändertem RN-Spiegel des Blutes (Fall 1 und 3, Periode III), anderer¬ 
seits kann der Blut-RN-Gehalt während der ersten Belastungsprobe 
beträchtlich steigen, ohne eine Besserung der Nierenfunktion nach sieh 
zu ziehen (Fall 2, Periode II). All dieses deutet darauf hin, daß der 
RN-Gehalt des Blutes kein un mittelbarer Reiz der N-Aus- 
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sehcidving der Niere sein kann, sondern indiziert nur 
gut oder weniger gut den wahren bisher unbekannten Reiz 
der N-A usscheidung. 

3. Die Erhöhung des RN-Spicgels im Blute geht mit der Größe der 
X-Retention nicht parallel. Es kann bei unverändertem RN-Spiegel 
eine große N-Rctention auftreten (Fall 2, Endresultat), andererseits kann 
* ine Ausschwemmung von minimalen retinierten N-Mengen zu einem 
beträchtlichen Abfall des Blut-RN-Spiegels führen (Fall 2, Periode IV; 
Fall 4, Periode III), endlich kann der RN-Gehalt des Blutes während 
einer bestimmten Periode beträchtlich wachsen, trotzdem während 
dieser Periode eine N-Retention garnicht auftrat (Fall 4, Periode IV). 
Die Schwankungen des Blut-RN-S pic ge ls sind also von der 
N-Retention in weitem Meße unabhängig. 

Wir wollen zunächst die auffallende Tatsache besprechen, daß eine 
beträchtliche N-Retention mit einem unveränderten Blut-RN-Spiegel 
f inhergehen kann. In diesem Fall ist das retinierte N offenbar in den 
G( webszellen zu suchen. 

Es wird seit langer Zeit behauptet, daß in der N-Retention bei 
Nie re ninsuffizienz auch die Gewebe beteiligt sind. Mar sha 11 und Da vis 2 ) 
haben das nach Nephrektomie in das Blut von Tieren injizierte 
Ureum auf die Gewebe und Blut gleichmäßig verteilt gefunden. Mona¬ 
kow berechnete, — auf Grund des maximalen Blutureumwertes nach 
Ureumaufnahme — daß sich das Ureum, Menschen per os verabreicht, 
auf den ganzen Organismus gleichmäßig verteilt. Hingegen soll das 
intravenös injizierte Ureum sehr schnell die Blutbahn verlassen, ohne 
während dieser Zeit im Urin ausgeschieden zu werden. Neuerdings hat 
Becher 3 ) das Verhalten des RN-Gehaltes im Blute irnd in den 
Geweben von Hunden nach Nephrektomie verfolgt; er fand, daß 
RN-Gehalt sämtlicher Gew r ehe schon 1—2 Tage nach eler Nephrektomie 
fine Steigerung aufweist, die auf dasselbe Volum berechnet, im Blute 
und in der Milz am größten ist, dann folgen die Leber und die Muskeln. 

Diese Untersuchungen beziehen sich demnach entweder auf den 
normalen menschlichen Organismus oder auf nephrektomierte Tiere, 
dann auf die Verteilung von Ureum oder von dem aus den Köiperge weben 
ühgespaltenen N. Wir fragen aber nach dem Verhalten des aus der 
Nahrung retinierten N im Organismus des niereninsuffizienkranken Men¬ 
schen. Wir werden finden, daß diese einander ähnlich scheinende Vor¬ 
gänge doch wesentlich von einander abweichen können und die auf dem 
Gebiete des einen geltenden Forderungen sind nicht ohne weiteres auf 
das andere zu übertragen. 

Da wir während längerer Zeit die retinierten N-Mengen und gleich¬ 
zeitig auch die Schwankungen des BIut-RN-Spicgels verfolgten, ist es 
uns möglich, durch Rechnung, über das Verhalten dieser beiden Werte 

Z. f. klm. Medizin. J’d. ‘.UI. lj 
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zueinander ein genaues Bild zu verschaffen. Wir müssen dazu wissen, 
wieviel N während einer bestimmten Zeit im Organismus retiniert wurde. 
wie groß die Veränderung des RN-Gehalt des Blutes während dieser 
Zeit war, wie groß das Körpergewicht des Kranken ist; dann müssen 
wir vorläufig annehmen, daß sich das retinierte N gleichmäßig auf 
die verschiedenen Gewebe verteilt, das Knochengewebe ausgenom¬ 
men, was 1 / 5 Teil des Körpergewichtes ausmacht. (Wie und in welcher 
Form die Retention des N geschieht, ist dabei gleichgültig). 

Führen wir eine solche Berechnung z. B. bzgl. der Periode 2 des Falles 
2 aus, so finden wir, daß während 24 Tagen 217 g N retiniert wurde. 
Das Blut-RN stieg gleichzeitig von 0,040 auf 0,070%. Das Körper¬ 
gewicht des Kranken war 64 kg. Die Blutmenge konnte demnach 5,4 1 
entsprechen. Bringen wir als Knochengewebe 12,8 kg und die Blutmenge 
in Abzug, bleiben als Gewicht der Gewebe 45,8 kg. Da das Blut-RN 


mit 0,030% erhöht wurde, enthielt die ganze Blut menge 


5400 • 0,030 
100 


1.62 g N mehr am Ende der Periode. Alles übrige retinierte N, d. h. 
217 — 1.62 = 215.38 g war dann in den Geweben enthalten. Auf Grund 
der Annahme der gleichmäßigen Verteilung des retinierten N an alle 
Gewebe ergibt sich, daß der RN-Gehalt der Gewebe einen Plus von 


215,4 . 100 
45800 


= 0.47% am Ende der Periode enthielt. 


Demnach enthielt 


100 g Gewebe 0,47 g retiniertes N, während gleichzeitig auf 100 g Blut 
0,03 retiniertes N fallen, also enthielten die Gewebe mehr als 12 mal 
soviel retiniertes N als das Blut. 

In einem anderen Falle, wo die N-Retention verhältnismäßig klein 
und die Erhöhung des Blut-RN relativ groß war (Fall 4, Periode 2) 
erhalten wir folgendes Resultat: Körpergewicht 66 kg, demnach Blut- 
menge 5,5 1, Erhöhung des Blut-RN =0,061 — 0,027 = 0,034%; die 


ganze Blutmenge enthielt also 


0,034 • 5500 
100 


1,87 g retiniertes N. Wäh¬ 


rend der ganzen Periode wurden 26,26 g N retiniert, es fallen also auf die 
Gewebe (5,5 kg Blut und 13,2 kg Knochen abgezogen) 26,26—1,87 = 


24,4 g retiniertes N auf 47,3 kg Gewebe, d. h. 


24,4 • 100 
47300 


= 0,052 % 


RN-Erhöhung. In diesem Falle hat sich das retinierte N viel gleich¬ 
mäßiger auf Gewebe und Blut verteilt, da das Gewebe nicht mehr als 
ca. l x / 2 uml soviel retiniertes N enthielt, als das Blut, auf dasselbe Vo¬ 
lum berechnet. 

In der folgenden Tabelle sind die Ergebnisse ähnlicher Rechnun¬ 
gen für alle untersuchten Fälle und Perioden angeführt . (Mit dem Minus¬ 
zeichen wurde die Abnahme des Gehaltes an retiniertem N bezeichnet.) 
Dabei wurde der Einfachheit halber eine gleichmäßige Verteilung des 
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RN im Blute an Plasma und Blutkörperchen angenommen. Da aber 
das Plasma tatsächlich mehr RN als die Blutkörperchen enthält, 
dürften die Werte auf das Plasma berechnet mit 30 — 60% höher 
ausfallen. 

Tabelle V. 

Fall 1 Fall 2 


_ - 

Gehalt an retiniertem N 

1 

! Gehalt an retiniertem N 

Periode 

in den Geweben 

im Blute 

Periode ! 

in den Geweben 

im Blute 

j 

in % 

in % 

1 

i 

in % 1 

in % 

_ 

i ii 

0,040 

0,019 

ii 

0 470 

0,030 

ii 

0,120 

- 0,003 

in 

- 0,015 

0 020 

in 

0,020 . 

- 0,012 

IV 

- 0 030 

- 0,050 

Endresult. 

0,180 

0,003 

Endresult. 

0,440 

0,000 


Fall 3 



Fall 4 



Gehalt an retiniertem N 

' f 

Gehalt an retiniertem X 

Periode 

in den Geweben 1 

im Blute 

Periode 

in den Geweben 

im Blute 

1 

1 

in % 

in % 


•n % 

I in % 

i 

0,058 

0,014 

I 1 

0,052 

0,034 

ii 

0,084 

0,005 

II 

0,110 

0,003 

in j 

0,050 

- 0,005 

III J 

- 0,023 

- 0,029 

VI 

, - 0,026 

i - 0,011 

V 

0,038 

0,032 

Endresult. 

0,167 

0,003 

VI 

VIT 

0,023 
- 0,048 

0,020 
- 0,030 




Endresult. 

0,154 

0,025 


Diese Zahlen beweisen, daß diejenige Inkongruenz, die wir zwischen 
N-Retention und Erhöhung des Blut-RN in unseren Versuchen gefunden 
haben, der Ausdruck dafür ist, daß die Gewebe von verschiedenen Kran¬ 
ken, oder von demselben Kranken in verschiedenen Perioden seiner 
Krankheit, in ganz verschiedenem Maße an der Retention teilnehmen. 

Diese Verschiedenheit wird noch größer, wenn wir bedenken, daß die 
Annahme der gleichmäßigen Verteilung des retinierten N auf verschie¬ 
dene Gewebe der Wahrheit durchaus nicht entspricht . Wenn aber die 
einzelnen Gewebe das retinierte N nicht gleichmäßig verteilt erhalten, 
dann haben einige Gewebe, z. B. im Fall 2, noch mehr als das 12fache 
des im Blute retinierten N enthalten, demgegenüber aber könnten im 
Fall 4 gewisse Gewebe vielleicht weniger RN als im Blute retiniert wurde, 
enthalten. 

Durch alle diese Umstände wird zu gewissen Folgerungen bzgl. 
des Vorganges der N-Retention Anlaß gegeben. Es muß vor allem an¬ 
genommen werden, daß die N-Retention der Gewebe keineswegs 
eine einfache Diffusionserscheinung ist, die darin besteht, 
daß die im Blute wegen der Niereninsuffizienz angehäuften 

15* 
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N-Substanzen in die Gewebszellen hinei ndiff undieren, etwa 
in der Weise, wie nach Monakow das per os verabreichte Ureurn sich 
zwischen Blut und Gewebe verteilt. Fragen wir nun, was für ein Vorgang 
sich bei der N-Rentention abspielt, so werden wir zwei Möglichkeiten 
finden, die diese Tatsachen ohne Widerspruch erklären. * 

Einmal können wir den Gewebszellen eine aktive Rolle in der N- 
Retention zuschreiben, wonach die Zellen die diffusiblen N-Substanzen 
auch gegen die Diffusionsgesetze vom Blut aufnehmen oder dem Blute 
zuzuführen vermögen. In diesem Falle ist die N-Retention der Gewebe 
von Nieren insuffizienzkranken durch keinerlei Verteilungsquotient aus¬ 
zudrücken, dann gehörte diese zu den aktiven Zellfunktionen, deren 
Resultat von dem Zustand, von den Bedürfnissen der Zellen usw r . ab¬ 
hängig ist. 

Es ist aber auch an eine zweite Möglichkeit zu denken. Es ist mög¬ 
lich, daß ein Teil des retinierten N in nicht diffusibler Form (als Eiweiß, 
Peptone usw.) in den Zellen enthalten ist, während der diffusible An¬ 
teil im ganzen Organismus gleichmäßig verteilt sein kann. Nach dieser 
Annahme würde die Ehveißdissimilation in der Zelle durch den wach¬ 
senden RN-Gehalt des Blutes und der Gewebe bei Niereninsuffizienz 
in dem Sinne beeinflußt, daß vom Organismus weniger Eiweiß als vom 
normalen Organismus gespalten wird, d. h. die spezifische, dynamische 
Wirkung des Ehveißüberschusses in der Nahrung kommt nicht zur 
Geltung. Wenn ein solcher Organismus mit der Nahrung doch einen 
Eiweißüberschuß erhält, dann wird dieses überschüssige Eiweiß als 
Eiweiß (nicht diffusibles N) in den Zellen angehäuft. Es könnten solcher 
Art bedeutende N-Mengen in den Zellen aufgespeichert werden, ohne 
daß sich der RN-Gehalt von dem des Blutes unterschiede. Die Tatsache, 
daß der während der N-Retention erhöhte Blut-RN-Spiegel nach Auf¬ 
hebung der N-Belastung in allen Fällen sofort abnimmt und — trotz¬ 
dem der überaus größte Teil des retinierten N noch im Organismus 
blieb — sehr schnell den Normalwert erreicht, scheint sehr zu Gunsten 
dieser Annahme zu sprechen. 

Diese Art der N-Deposition wäre nicht ohne Analogie. Wir wissen, 
daß nach schweren, mit starker Abmagerung einhergegangenen Erkran¬ 
kungen ein Eiweißüberschuß in der Nahrung nicht einen größeren N- 
Umsatz, wie beim Normalen, sondern eine N-Deposition verursacht. 
Wie der posttyphöse Rekonvaleszent, wäre der Kranke mit relativer 
Niereninsuffizienz fähig, einen beträchtlichen Teil des verabreichten 
Eiweißüberschusscs zu deponieren. Dort ein Minus an Zelleneiweiß, hier 
ein Plus an Eiweißspaltprodukten in den Zellen, würde die Eiweiß¬ 
spaltung in gleichem Sinne, d. h. in spaltungshemmendem Sinne, be¬ 
einflussen. 

Gleichgültig, welche von diesen Annahmen der Wahrheit entspricht, 
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glauben wir in der N-Aufspeicherungsfähigkeit der Gewebszellen die 
Ivösung der Frage nach dem wahren Reiz der N-Ausscheidung der Niere 
zu finden. Wir fanden nach einer vorangegangenen N-Retention immer 
eine Steigerung der N-Ausscheidung, auch wenn der Blut-RN-Gehalt 
nicht erhöht war, und betonten, daß der Blut-RN-Gehalt demnach nicht 
der unmittelbare Reiz der N-Ausscheidung sein kann. Wir sehen nun, 
daß der N-Gehalt (RN-Gehalt) der Gewebszellen trotz fast unveränder¬ 
tem Blut-RN-Gehalt, bedeutend erhöht sein kann, woraus folgt, daß im 
Falle einer N-Retention ohne Erhöhung des Blut-RN-Gehaltes der 
Reiz zur erhöhten N-Ausscheidung nur von dem erhöhten N-Gehalt 
(RN-Gehalt) der Gewebszellen ausgehen kann. Wenn dem so ist, dann 
müssen wir annehmen, daß dies auch allgemein der Fall ist, d. h. daß 
der unmittelbare Reiz der N-Ausscheidung der Niere immer in dem 
N-Gehalt (RN-Gehalt) der Gewebszellen, speziell der Nierenzellen, ge¬ 
geben ist. 

Ob nun in den Fällen von N-Retention der diffusible oder der nicht 
diffusible Anteil des Gewebszellenstickstoffs erhöht ist, schien nur durch 
die direkte Bestimmung des RN-Gehaltes der Gewebe von Nieren¬ 
insuffizienzkranken entschieden werden zu können. 


II. 

Der RN-Gehalt des normalen tierischen Gewebes wurde u. a. vor 
kurzem von E. Becher 1 ) untersucht. Er konnte feststellen, daß die 
< Jewebe von Hunden, die vorher 2 Tage gehungert hatten, im allgemeinen 
bedeutend mehr RN enthalten, als das Blut. Die Muskeln, das Herz, 
die Leber und die Milz enthalten nach ihm ca. 10 mal, die übrigen Organe 
c a. 6 mal soviel RN als das Blut. Unsere diesbezüglichen Untersuchungen 
ergaben ein ähnliches Resultat. Wir erachten es nicht für überflüssig, 
sie dennoch eingehender zu erörtern, zumal sich Bechers Angaben von 
denen älterer Autoren (Hoeslin, Schönborn usw.), nach welchen der 
RN- bzw. Ureumgehalt der verschiedenen Organe mit dem des Blutes 
übereinstimmen sollte, wesentlich ab weichen; dann aber, weil sich 
Bechers Angaben auf den Hund, unsere aber auf den Menschen (und 
Kaninchen) sich beziehen, dessen Organe in dieser Hinsicht nie unter¬ 
sucht worden sind. 

Bezüglich unserer Methodik bemerken wir folgendes: das Kanin¬ 
chen wurde aus der Carotis verblutet und die Organe und Blut sofort 
verarbeitet. Entsprechende Portionen der Leber und Muskeln wurden 
fein zerhackt und durch ein kleinlöcheriges Sieb durchgepreßt. Von 
»lem gleichförmigen Brei wurden 2—5 g große Portionen mit der analyti¬ 
schen Wage in Gläschen abgewogen. Mit einigen dieser Portionen 
wurden Trockensubstanzbestimmungen, mit anderen Gesamt-N- und 
RN-Bestimmungen angestellt. Zum Zweck der Gesamt-N-Bestimmung 
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wurden die abgewogenen Breiportionen in Kjeldahlflaschen gespült und 
nach Kjeldahl verascht. Zum Zweck der RN-Bestimmung wurde zum 
abgewogenen Brei ungefähr die 10 fache Menge einer N-extrahierenden 
Flüssigkeit gegeben, nämlich derselben Phosphormolybdensäure- 
lösung, die J. Bang zu seiner Mikro-RN-Methode angegeben hat. 
(Die RN-Bestimmung im Blute erfolgte durch diese Mikromethode mit 
derselben Extraktflüssigkeit.) Nach 24ständiger Extraktion, während 
welcher die Aufschwemmung oft aufgerührt wurde, wurde filtriert und 
im Filtrate das N nach Kjeldahl bestimmt. Der N-Gehalt der Phos- 
phormolybdensäurelösung wurde separat bestimmt und in Abzug ge¬ 
bracht. Es wurden immer drei Parallelbestimmungen ausgeführt. 

Die Untersuchung der menschlichen Gewebe erfolgte sofort nach der 
Sektion, die binnen 2 Stunden nach dem Exitus ausgeführt wurde. 
Wir wählten dazu nierengesunde Fälle, die an keiner Kachexie litten. 
Der Blutgehalt dieser Organe war natürlich nur unvollkommen zu ent¬ 
fernen. Auch können im Fett- und Glykogengehalt der Organe wesent¬ 
liche Unterschiede Vorkommen. Durch beide Umstände kann dann eine 
(kleine) Differenz zwischen dem gefundenen und tatsächlichen RN- 
Gehalt der Gewebe verursacht werden. Die Angaben von Trocken¬ 
substanz bzw. Gesamt-N-Gehalt ermöglichen uns jedoch, den Umfang 
dieser Umstände beurteilen und demnach in Betracht ziehen zu können. 

Die Zahlen bedeuten den Trockensubstanz-, Gesamt-N-, RN-Gehalt 
in Grammen, pro 100 g Gewebebrei bzw. Blut. 


Tabelle VI. 

1. Kaninchen 2. Mensch 



. .. .... | 

| Leber i 

i 

- Muskel 

Blutserum 


Leber 

Muskel 

Blutserum 

Tr.-S 

i 28.83 

16.16 

1 

T .-S 

25.25 

17.63 


<ies.-N 

3.38 

1 2.36 


Ges.-N 

2.63 

2.16 

! 

RN | 

0.23 

0.24 

0.022 

RN 

0.33 

0.36 

0.040 


3. Mensch 4. Mensch 


i 

Leber 

Blutserum 

“T 

li 

II 

Leber 

Blutserum 

Tr.-S ! 

! 23.35 


Tr.-S. 1 

18.29 


Ges.-N | 

2.44 


Ges.-N !: 

2.70 


RN j 

0.28 

0.024 

RN 

!i 

0.32 | 

0.045 


Wir sehen zunächst, daß der Trockensubstanz- und Gesamt-N- 
Gehalt der entsprechenden Gewebe recht gut übereinstimmten mit 
Ausnahme des Gesamt-N-Gehnltcs der Kaninchenleber, die auffallend 
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hoch gefunden wurde. Auch ist der Trockensubstanzgehalt im Fall 4 
auffallend gering, wobei allerdings der Gesamt-N-Gehalt keineswegs 
niedrig ist. Dann scheint der Rest-N-Gehalt der menschlichen Gewebe 
nicht unwesentlich höher als der der Kaninchengewebe zu sein. Das 
Ausschlaggebende ist aber, daß die Leber und Muskeln des Kaninchens 
sowie des Menschen viel mehr RN als das Blut enthalten, und zwar 
enthalten diese Gewebe 8—10 mal so viel RN als das Blut. 

Da an Hunden, wie wir schon erwähnten, ungefähr dieselbe Beziehung 
besteht (Becher), glauben wir darin eine allgemeine physiologi¬ 
sche Eigenschaft der Gewebszellen zu erachten. 

Diese Eigenschaft läßt sich folgendermaßen beschreiben: Die Ge¬ 
webszellen und das an ihnen vorbeiströmende Blut enthalten beide nicht- 
diffusible und diffusible Substanzen. Letztere bestehen aus verschie¬ 
denen organischen Salzen und organischen Körpern; einige derselben 
enthalten N, diese werden als RN-Körper bezeichnet. Alle diese Sub¬ 
stanzen besitzen die Eigenschaft, durch (tote) tierische Membrane 
diffundieren zu können. Die lebende Zelle aber verfügt über Fähigkeiten, 
wodurch sie die freie Diffusion dieser Körper zu beeinträchtigen ver¬ 
mag. Wir wissen z. B., daß die Zellen gewisse Salze oder auch Zucker 
in einer anderen Konzentration enthalten können, als das sie umgebende 
Plasma. Nun finden wir diese Fähigkeit bezüglich der Verteilung der 
X enthaltenden diffusiblen Stoffe, und zwar, wie es scheint, mit einer 
allgemeinen Geltung und in Form eines ganz konstanten Verteilungs¬ 
gleichgewichtes, in dem die tierischen Gewebe 8—10 mal so viel von 
diesen frei diffusiblen Körpern enthalten als die umgebende Blut¬ 
flüssigkeit. 

Der RN-Gehalt des Blutes besteht vorzugsweise aus Ureum, Amino¬ 
säuren, Kreatinin und aus Spuren anderer Nitrogen enthaltenden Kör- 
)iem; das Gewebe-RN besteht aber aus denselben Körpern. Die Fähig¬ 
keit der Zelle, einen Konzentrationsausgleich durch Dif¬ 
fusion verhindern zu können, kann daher als Zeichen einer 
aktiven Permeabilität, oder, ohne Präjudiz einer besonderen Affinität 
der Zelle gegenüber dieser Substanzen, als Zeichen einer N - Affini¬ 
tät der Zellen aufgefaßt werden. Diese N-Affinität kann sich in 
zweierlei Richtungen geltend machen: einmal in den N-Substanzen, 
die entgegen der Konzentrationsgefälle in den Zellen aufgenommen 
werden (Verteilung des ins Blut injizierten Ureums zwischen Blut und 
Gewebszellen, Monakow), zweitens, indem trotz der Konzentrations¬ 
gefälle eine Diffusion aus der Zelle in das Blut für diese Substanzen 
unmöglich gemacht wird. (Konstante normale Verteilung des RN auf 
Gewebe und Blut.) 

Ähnliche Untersuchungen haben wir mit Geweben von Nieren¬ 
insuffizienzkranken ausgeführt. Zu diesen Zwecken hätten sich 
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ganz besonders die Gewebe solcher Kranken geeignet, bei denen eine N- 
Überlastung mit entsprechender Verfolgung des N-Umsatzes unmittelbar 
voranging; dann könnte man die auf die Gewebe berechneten retinier- 
ten N-Mengen mit den in den Geweben gefundenen RN-Werten ver¬ 
gleichen. Solche Fälle aber, bei denen dieses möglich wäre, kamen 
nicht zur Sektion. Die sezierten Fälle starben nach einer kürzere oder 
längere Zeit währenden Urämie, wobei eine N-Uberbelastung absolut 
kontraindiziert und wegen der völligen Appetitlosigkeit, Erbrechen usw. 
auch nicht durchführbar ist. Wir haben dann diese Kranken in der üblichen 
Weise (nitrogenarme Diät usw.) behandelt. Der Exitus erfolgte in allen 
drei Fällen nach einer typischen echten chronischen Urämie. Die 
Sektion ergab in allen drei Fällen das Bild der sekundären Schrumpf¬ 
niere. 

Tabslle VII. 


1. ¥. K. 



. 

- -- 


j Leber 

Blutserum 

Tr.-S. 

<ics.-N 

RN 

19.39 
2.32 
0.42 1 

0.250 

Blut-RN-Gehalt 24 Stun¬ 
den vor Exitus: 0.170% 


2. M. G. 


Leber jBlutaenini 

Tr.-S. il 22.63 
Ges.-N 2.95 
RN 0.42 0.220 


3. M. P. 


L Leber (Blutserum 

Tr.-S. '! 26.27 
Go.-N, 2.56 
RN 0.26 0.219 

i 

Blut-RN-Gehalt 3 Tagt' 
vor Exitus: 0.093% 
4Std. „ ., 0.136% 


Wir sehen, daß der Troekensubstanzgehalt zwischen ähnlichen Gren¬ 
zen wie beim Normalen variiert. Dasselbe ist auch bezüglich dem Ge¬ 
halt an Gesamt-N der Fall: die urämischen Gewebe enthielten nicht mehr 
(iesamt-N als sonstige tierische Gewebe. Noch auffallender scheint das 
Verhalten der Gewebe-RN zu sein. Dasselbe war in Fall 3 gar nicht, 
in den beiden anderen Fällen nur mäßig erhöht. 

Dieser Befund klingt zuerst recht überraschend. Man könnte aber 
daran denken, daß eine N-Retention vielleicht in der Anhäufung nicht 
diffusibler N-Substanzen erfolgt ist, wovon aber, da sich auch der Ge- 
samt-N-Gehalt der Gewebe in keinem Fall erhöht zeigt, nicht gut die 
Rede sein kann. Danach muß angenommen werden, daß in diesen 
Fällen N in keiner Form retiniert wurde. Die Tatsache, daß bei Fällen 
von Urämie der Gesamt-N-Gehalt der Gewebe nicht erhöht war, besagt 
zunächst, daß im urämischen Zustande der Tod ohne eine N-Retention 
erfolgen kann und sehr wahrscheinlich ohne eine einigermaßen erheb¬ 
lichere N-Retention zu erfolgen pflegt. Wir fanden aber auch den RN- 
Gchalt der Gewebe nicht wesentlich erhöht, in einem Falle sogar eher 
zu niedrig. Im Fall 1 und 2, wo der RN-Gehalt der Gewebe erhöht war, 
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scheint die absolute Erhöhung (gegen den Normalwert von 0.33%) 
kaum mehr als 0,10% zu sein, während wir doch im ersten Teil unserer 
Untersuchungen einen Fall kennen gelernt haben, wo eine Erhöhung 
des Gewebe-N um mindestens 0,45% ohne jegliche Beschwerden ertra¬ 
gen wurde, ja sie zog eine Verbesserung der Nierenfunktion nach sich 
(Fall 2). 

Ein richtiges Urteil gewinnen wir über die Bedeutung der Erhöhung 
des Gewebe-RN um 0,10% in den Fällen 1 und 2 (Tab. VII), wenn wir 
diese mit der Erhöhung in den Geweben von Hunden vergleichen, die 
24 —72 Stunden nach beiderseitiger Nephrektomie entnommen und 
untersucht waren. Schon nach 24 Stunden fand Becher den RN- 
Gehalt der Leber mit 0,15% höher und Schmidt nach 62 Stunden um 
0,23%, nach 72 Stunden um 0,31% höher als der Normalwert. Dem¬ 
nach tritt in den Geweben von nephrektomierten Hunden schon am 
ersten Tag eine größere RN-Erhöhung auf als bei unseren Urämikem 
am Tode. 

Der Tod an Urämie kann demnach ohne eine unmittel¬ 
bar vorangegangene N-Retention und ohne eine nennens¬ 
werte Erhöhung des RN-Gehaltes der Organgewebe er¬ 
folgen. 

Wir wissen, daß das Blut von Urämikern immer eine hochgradige 
Erhöhung an RN auf weist. Das war auch bei unseren Kranken der Fall. 
Im Fall 2 und 3 (Tab. VII) trat speziell unmittelbar vor dem Tode eine 
starke Extraerhöhung des Blut-RN auf, was auch schon von anderen 
öfters beobachtet wurde. 

Wir glauben diesen Ergebnissen an unseren Niereninsuffizienz- 
kranken folgende Erklärung geben zu können. Wenn auch solche 
Kranken infolge ihrer Niereninsuffizienz in gewissen Perioden ihrer 
Krankheit kleinere oder größere Mengen N retinierten, kommt es doch 
in (und schon unmittelbar vor) dem urämischen Zustand sehr wahr¬ 
scheinlich nicht zu einer N-Retention, da die Kranken wegen ihrer 
absoluten Appetitlosigkeit usw. durch eine längere Zeit nur sehr 
wenig N aufnehmen. Diese Vermutung ist auch schon von anderen 
geäußert worden. Volhard schreibt: 1 ) ,,Man hat auch hier (d. h. bei 
der echten chronischen Urämie) an der Berechtigung gezweifelt, die 
Urämie auf Retention und Harnvergiftung zurückführen zu können, 
weil es sich fast stets um Fälle handle, die bis zum Tode eine nur wenig 
verminderte oder annähernd normale Harnmenge und soviel Stick¬ 
stoff ausscheiden, als der stark herabgesetzten Nahrungszufuhr ent¬ 
spreche (Bradford)“. Allein — meint Volhard — haben solche Kran¬ 
ken ,,schon Wochen- und monatelang unkontrollierbare Mengen N reti- 

l ) Mohr, Staehdins Hanclb. d. inn. Med., III. 2, 8. 1377. 
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niert und besteht daher in allen diesen Fällen ausnahmslos eine N-Reten¬ 
tion“. Wir finden aber, daß diese „unkontrollierbaren“ N-Mengen ■— 
im Verhältnis zu den in früheren Stadien ohne Anstand retinierten 
großen N-Mengen — ganz unbedeutend sind und glauben daher, an der 
Bedeutung der N-Retention in der Ätiologie der Urämie mit Recht zwei¬ 
feln zu müssen. 

Aber auch eine endogene N-Retention, d. h. eine Retention von 
Spaltprodukten des eigenen Eiweißes, konnte in unseren Fällen nicht 
oder doch nicht in erheblichem Maße vorhanden sein, da diese — nebst 
unverändertem Gesamt-N-Gehalt — zu einer beträchtlichen Erhöhung 
des RN-Gehaltes der Gewebe führen müßte; was aber, wie wir sahen, 
nicht zu finden war. Das bedeutet soviel, daß, entgegen von vielfachen 
Behauptungen, der N-Umsatz von Urämikem nicht erhöht sein kann, 
sondern vielleicht sogar niedriger ist als normal. Dieses entspräche dann 
auch der physikalisch-chemischen Forderung, daß die Anhäufung von 
Spaltprodukten den Ablauf der Reaktion hemmend beeinflußt. 

Somit wird das Verhalten des Gesamt-N und Rest-N-Gehaltes der 
urämischen Gewebe begreiflich. Wie kommt es aber zu der hoch¬ 
gradigen Erhöhung des RN-Gehaltes im Blute der Urämiker? 

Wir erinnern, daß im normalen Organismus dank der besonderen 
N-Affinität der Zellen das Verhältnis des Gewebe-RN zum Blut-RN 


RN 0 


RN b 


gleich 8 — 10 ist, unter Umständen aber noch viel größer (intra¬ 
venöse Ureuminjektion usw.). Nun finden wir diesen Verteilungsquotient 
im urämischen Organismus viel kleiner, in einem Falle sogar kaum 
größer als 1. Diese Veränderung des Quotienten kommt durch die Ver¬ 
größerung des Nenners zustande, während der Zähler viel weniger ver¬ 
ändert wird. 

Wir fassen das als ein Zeichen dafür auf, daß im urämi¬ 
schen Organismus die N-Affinität der Zellen, d. h. die Fähig¬ 
keit, diffusible N-Substanzen gegen eine Konzentrations¬ 
gefälle in großen Mengen zurückhalten zu können, all¬ 
mählich oder schneller verloren geht, wonach diese Sub¬ 
stanzen, den Gesetzen der Diffusion entsprechend, einer 
gleichmäßigeren Verteilung zwischen Gewebe und Blut 
anheimfallen. 

Demnach wären zweierlei Arten der Erhöhung des Blut-RN zu 
unterscheiden. Die eine sehen wir bei der relativen Niereninsuffizienz, 
wenn eine N-Uberbelastung mit N-Retention einhergeht. Das retinierte 
N verteilt sich in diesen Fällen zwischen Gewebe und Gewebssäfte der- 

RNc 

art, daß der Verteilungsquotient — - T erhöht oder unverändert, aber 

h 

keinesfalls wesentlich vermindert wird, — ein Zeichen dafür, daß die 
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Zellen in diesem Zustande ihre N-Affinität noch besitzen. Ob in diesen 
Fällen die N-Aufspeicherung in den Zellen in Form von nicht diffu- 
siblem (Eiweiß-) N geschieht, konnten wir nicht sicher entscheiden. 
Dazu wären Untersuchungen über den Gesamt- und RN-Gehalt von 
Geweben solcher Niereninsuffizienzkranken nötig, die unmittelbar vor 
der Entnahme der Gewebe einer regelrecht durchgeführten N-Über- 
belastung nebst Verfolgung des N-Umsatzes unterworfen waren. Das 
wäre in Tierversuchen leicht zu realisieren, wenn sich bei Tieren eine 
ähnliche chronische Niereninsuffizienz experimentell hervorrufen ließe 
wie beim Menschen. Beim Menschen aber wird eine solche Unter¬ 
suchung wohl sehr selten auszuführen sein. Immerhin halten wir diese 
Form der N-Retention bei diesen Formen der Niereninsuffizienz für 
sehr wahrscheinlich. 

In den späteren schweren Stadien der Niereninsuffizienz fängt aber 
die Fähigkeit der Zellen N in sich (in irgendeiner Form) aufzuspeichem, 
auch ohne eine größere N-Belastung an zu sinken. Wie die Muskel¬ 
zellen des hypertrophischen Herzens die Überbelastung nicht dauernd 
vertragen können, so scheint die N-Affinität der Zellen der ständigen 
Inanspruchnahme nicht gewachsen zu sein. Dabei braucht die Ab¬ 
nahme der N-Affinität der Zellen keineswegs immer mit einem auf¬ 
fallenden Nachlaß der Nierenfunktion einherzugehen. Jedem Kliniker 
sind Fälle bekannt, wo ein urämischer Zustand mit hohen Blut-NR- 
Werten ohne eine besondere Verschlechterung der Nierenfunktion auf- 
tritt. Es sind dies Fälle, wo sich die Nierenfunktion seit einer geraumen 
Zeit bei einer konstanten N-armen Kost fast bis zum Tode nicht ver¬ 
schlechtert hat. Doch tritt inzwischen eine typische Urämie auf, woran 
der Kranke zugrunde geht. Dabei erhöht sich der RN-Gehalt des Blutes 
trotz einer N-Entziehung in der Kost usw. sehr schnell, während die Ge¬ 
webe selbst keine größere Mengen Gesamt-N oder RN enthalten. Die 
RN-Erhöhung des Blutes wird in diesen Fällen nicht durch eine N- 
Retention, sondern durch die aus den permeabel gewordenen Zellen 
ausdiffundierten N-Substanzen verursacht. 

Wie einzelne Nierensklerotiker nicht an der Niere, sondern am 
Herzen zugrunde gehen, so gehen diese Kranken auch nicht an ihrer 
Niere, sondern an ihren Gewebszellen zugrunde. 

In anderen Fällen dürfte natürlich eine primäre Verschlechterung 
de Nierenfunktion die Ursache des Todes sein. 

Wenn wir demnach für den urämischen Zustand die Abnahme der 
X-Affinität der Gewebszellen für charakteristisch annehmen, so dürfen 
wir erwarten, — da diese N-Substanzen selbst verschiedener Art sind — 
daß im urämischen Zustande eine nicht nur für N-Substanzen, sondern 
allgemein für alle diffusiblen Substanzen erhöhte Permeabilität der 
Zellen vorhanden ist. In dieser Hinsicht verdienen W. Veils 4 ) Befunde, 
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der aus seinen Chloridbestimmungen im Blute von Urämikern mit 
Hecht auf eine erhöhte Chloridpermeabilität der Gewebszellen folgert, 
ein besonderes Interesse. Allerdings besteht diese PermeabilitätsVer¬ 
änderung darin, daß die Gewebszellen in dem urämischen Zustande 
große Chloridmengen aus dem Serum a uf neh men. Das entspricht aber 
ganz unserer Auffassung, da die Gewebszellen normalerweise viel weni¬ 
ger Chlorid (0,1—0,2%) als das Serum enthalten, demnach beim Passiv¬ 
werden der Chlorid permeabilität Chlorid aus dem Serum auf nehmen 
müssen. 

Zusammenfassung. 

1. Der Organismus besitzt im Zustande der relativen Nieren- 
insuffizienz die Fähigkeit, die N-Ausscheidung im Urin bedeutend er¬ 
höhen zu können, wenn ihm vorher durch eine für längere Zeit verab¬ 
reichte N-reiche Kost (N-Uberbelastung) die Möglichkeit einer An¬ 
passung gewährt wurde. Der Kranke kann nachher im N-Gleichgewicht 
bei einer Kost bleiben, die früher zu einer erheblichen N-Retention 
führte. Dabei kann der während der N-Uberbelastung erhöhte RN- 
Gehalt des Blutes wieder die normale Höhe erreichen und behalten. 

2. Der RN-Gehalt des Blutes ist nicht der unmittelbare Reiz der 
N-Ausscheidung der Niere, sondern indiziert nur gut oder weniger gut 
den wahren Reiz der N-Ausscheidung. Dieser wahre Reiz ist der RN- 
Gehalt der Gewebszellen, der sich nicht immer parallel mit dem Blut- 
RN verändert. 

3. Die Verteilung des während einer N-Uberbelastung retinierten 
N auf Blut und Gewebe ist ganz ungleichmäßig. Die Gewebe enthalten 
im allgemeinen mehr retiniertes N als das Blut, auf dasselbe Volumen 
berechnet, d. h. die Konzentration des retinierten N ist in den Geweben 
im allgemeinen größer als in dem Blute. Sie kann mehr als die 12fache 
der Konzentration des retinierten N im Blute ausmachen. 

4. Die Gewebe enthalten in diesen Fällen das retinierte N wahr¬ 
scheinlich in nicht diffusibler Form, d. h. als Eiweiß. Die spezifisch¬ 
dynamische Wirkung des Überschusses an Nahrungseiweiß kommt dem¬ 
nach in diesen Fällen nicht zur Geltung, da die Eiweißspaltung in den 
Gewebszellen — durch die erhöhte Konzentration der Spaltprodukte 
— gehemmt wird. 

5. Normale menschliche (und Kaninchen-) Gewebe enthalten ca. 
10 mal soviel diffusibles N als das Blut, Diese Tatsache wird als Resultat 
der Wirkung einer besonderen ,,N-Affektion“ der lebenden tierischen 
Zelle bezeichnet. 

6. Die Gewebe von an echter chronischer Urämie verstorbenen 
Niereninsuffizienzkranken enthalten ungefähr dieselben Mengen von 
Gesamt-N und dieselben oder nicht viel größere Mengen RN als die 
normalen Gewebe. 
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Der Tod an Urämie kann demnach ohne eine unmittelbar voran¬ 
gegangene N-Retention erfolgen. 

7. In den Endstadien der Niereninsuffizienz wird die N-Affinität 
der Zellen allmählich oder schneller geschädigt. Die Zellen werden un¬ 
fähig. einmal die Eiweißspaltung genügend beeinträchtigen und zwei¬ 
tens die N-Spaltprodukte zurückhalten zu können. Dann wird der 
RN-Gehalt des Blutes trotz geringer N-Aufnahme und entsprechender 
X-Ausscheidung immer höher, so daß schließlich ein fast vollständiger 
Konzentrationsausgleich der N-Substanzen in der Blutflüssigkeit und 
den Geweben erreicht werden kann. Diese Abnahme der N-Affinität 
der Zellen (Passivwerden der Permeabilität der Zellen) scheint das 
Ausschlaggebende an der Urämie zu sein. Eine Anzahl von Urämikern 
stirbt dann nicht „an der Niere 44 , sondern ..an den Gewebszellen 44 . 


Literatur. 
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Med., 128 . 1918. 4) Veil, Biochem. Zeitschr. 91 . 1918. 
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Besprechungen. 

Julius Bauer, Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. 

Zw ite vermehrte und verbesserte Auflage. 650 Seiten mit 63 Text¬ 
abbildungen. Verlag Jul. Springer Berlin 1921. 

Daß das Bauersche Werk nach kaum 4jähriger Frist in 2. Auflage erscheinen 
konnte, beweist, daß ein Bedürfnis für ein solches Buch vorliegt in einer Zeit, 
wo die Konstitutionslehre und ihre Bedeutung für die Pathologie, Therapie und 
Prophylaxe allgemeine Anerkennung gefunden hat und immer noch an Boden 
gewinnt. Die Konstitutionslehre soll aber, wie Verf. im Vorwort zur 2. Auflage 
hervorhebt, keinen Ersatz und keine Konkurrenz für andere ätiologische For¬ 
schungsgebiete sein, sondern lediglich die Berücksichtigung der individuellen 
Körperverfassung bei der Entstehung, Entwicklung, den Ik Sonderheiten des Ver¬ 
laufs und Ausgangs eines Krankheitsprozesses erstreben. Da die Mehrzahl der 
Leser dieser Zeitschrift mit der 1. Auflage des Buches bekannt sein dürfte, er¬ 
übrigt es sich, auf die zahlreichen Erweiterungen, Ergänzungen und Umarbeitungen 
der neuen Auflage hinzuweisen. So haben im allgemeinen Teil vor allem die 
Kapitel über den Status degenerativus, der als „mehr oder minder extreme Variante 
des Individuums in bezug auf zahlreiche Merkmale oder Eigenschaften“ definiert 
wird, ferner der Abschnitt über die Gruppierung der Konstitutionen und die 
Diathesen eine Überarbeitung und Erweiterung erfahren. In dem sehr viel um¬ 
fangreicheren speziellen Teile, der den Anteil der Körperverfassung bzw. der 
konstitutionellen und konditionellen Faktoren am Zustandekommen und an den 
Verlaufseigentümlichkeiten der verschiedenen Einzeleikrankungen zu bestimmen 
sucht, haben sich naturgemäß noch zahlreichere Umarbeitungen notwendig ge¬ 
macht. Hiervon nur eine kleine Auslese: Bei der Erörterung der disponierenden 
Bedeutung der Stenose, der oberen Brustapertur für die Lokalisation der Lungen¬ 
spitzentuberkulose ist als wichtigstes Ergebnis zu buchen, daß die Freund- 
Hartsche Lehre auf Grund des jetzt vorliegenden Materials, insbesondere auch 
der die Bac meisterschen Ergebnisse widerlegenden Untersuchungen Iwasakis 
als nicht mehr zu Recht bestehend abzulehnen ist. Dagegen wird nach wie vor 
an der erhöhten Disposition des Asthenikers zur Lungentuberkulose festgehalten. 
Diese Annahme findet in neueren versicherungsstatistischen Ergebnissen und in 
eigenen Untersuchungen des Verf. über die Beziehungen der Sigaudachen Typen 
zur Morbidität eine Stütze. Die generelle Disposition zur Lokalisation der Tuber¬ 
kulose in den Lungenspitzen ward gegenüber der Freund - Hartschen Lehre in 
der Gestalt der Asthenikerlunge, insbesondere ihrer großen Länge, der dadurch 
vermehrten Hilusspitzendistanz und in der Länge des Apikalbronchus gesehen. 
Dazu kommen als begünstigende Momente die Muskelsclrwäche und Hypotonie, 
die im Verein mit einer evtl, behinderten Nasenatmung die ausgiebige Durch¬ 
lüftung der Lungenspitze verhindern. In dem Kapitel über' Blutplättchen und 
Konstitution ist von Interesse die Bedeutung der konstitutionellen Thrombo- 
oytose für manche Fälle von essentieller Thrombophilie. Das Vorkommen einer 
heredofumiliaren Form wird durch eine eigene Beobachtung belegt und ihre Be- 
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ziehung zur konstitutionellen Thrombocytose als wahrscheinlich angenommen. 
In der Lehre von der konstitutionellen Hyperbilirubinämie wird die in der 1. Auf¬ 
lage vertretene Hypothese Hymans van den Berghs und Snappers von 
der verminderten Durchlässigkeit der Leberzellen gegenüber dem außerhalb der¬ 
selben produzierten Bilirubin ersetzt durch die eigene des Verf., welche die Gallen - 
Produktion wieder in die Leberzellen verlegt und eine Steigerung der „physio¬ 
logischen Paracholie“ annimmt. Der Bilirubinspiegel im Blute wird al6 Maßstab 
für die Wertigkeit der Leber genommen. Beim Diabetes insipidus wird für die 
überwiegende Mehrzahl der Fälle eine primäre Polydipsie als pathogenetische 4 
Grundlage angenommen. Die hypophysäre Genese scheint durch die Unter¬ 
suchungen über das hypothalamische Zentrum erschüttert. — Auch sonst wird 
man auf fast jeder Seite die bessernde Hand und das eifrige Bemühen gewahr, 
dem neuesten Stand der Dinge gerecht zu werden und zur Erkenntnis der in dem 
Buche zur Diskussion gestellten Probleme zu gelangen. Daß nur wenige von ihnen 
eine befriedigende Erledigung erfahren haben, dessen ist sich der Autor selbst 
bewußt, wenn er in der Vorrede Grotes Wort zitiert: „Es ist gewissermaßen 
die Aufgabe solcher Werke, überholt zu werden.“ Nichtsdestoweniger dürfte wohl 
keiner der zahlreichen Leser, die das Bauersche Buch auch in seiner 2. Auflage 
zweifellos finden wird, es imbefriedigt aus der Hand legen. Erwähnt mag noch 
werden, daß die Zahl der Abbildungen um 4 vermehrt und die äußere Ausstattung 
des Buches wieder mustergültig ist. C. Maase (Berlin). 

Adolf Bacmeister, Lehrbuch der Lungenkrankheiten. Zweite, neu¬ 
bearbeitete Auflage. Verlag von Georg Thieme, Leipzig 1921. 

Das schon in zweiter Auflage vorliegende Buch verfolgt hauptsächlich 
praktische Zwecke! Dementsprechend ist auf die Darstellung der für den Prak¬ 
tiker möglichen Diagnostik und Therapie das Hauptgewicht gelegt. Alle mehr 
theoretischen Erörterungen treten in den Hintergrund. Auch die pathologisch- 
anatomischen und bakteriologischen Grundlagen werden nur insoweit heran¬ 
gezogen, als sie für das Verständnis der klinischen Vorgänge von Bedeutung 
sind. Die Wichtigkeit der Röntgendiagnostik wird gebührend hervorgehoben und 
mit zahlreichen, übrigens nicht immer gut reproduzierten Abbildungen belegt. 
Recht anschaulich wirken dagegen die anatomischen Durchschnittsbilder, die 
die verschiedenen Stadien und Verlaufsformen der Lungentuberkulose illustrieren. 
Wenn auch bei dieser Abgrenzung des Stoffes und bei der kurz gedrängten 
Darstellung kaum mehr oder nicht viel anderes erreicht werden kann, als es 
das Studium eines der verbreiteten Lehrbücher der gesamten inneren Medizin 
auch erzielt, so besitzt das Buch mit seiner klaren, anschaulichen Sprache und 
übersichtlichen Anordnung doch insofern seinen besonderen Wert und Reiz, 
als es die große Erfahrung eines auf dem Gebiete der Lungenpathologie allseitig 
bekannten Autors lebendig widerspiegelt. P. J u n g in a n n, Berlin. 

Dosierungstafeln für die Röntgentherapie. Von Friedrich Voltz in München. 
Verlag J. F. Lehmann in München, 94 S., 20 Mark. 

Auf Grund einer großen Zahl exakter Messungen und Berechnungen hat V. 
Dosierungstafeln ausgearbeitet, die den Zweck haben, dem praktischen Röntgen¬ 
therapeuten das Dosieren zu ermöglichen, ohne daß er für jeden besonderen Fall 
diese zeitraubenden Messungen und Berechnungen zu wiederholen braucht. 

Eine einleitende Erläuterung der in Betracht kommenden physikalischen 
Gesetze und Definition der vorkommenden Begriffe ist knapp und klar gehalten 
und mit Hilfe der instruktiven Zeichnungen auch für den verständlich, dem sie nicht 
zum täglichen Brot gehören. Die Tafeln seihst, denen das Seit z-Wi nt zsehe bio- 
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logische Maßsystem zugrunde gelegt ist, sind sehr übersichtlich und praktisch 
angeordnet und umfassen alle in der Praxis vorkommenden Fälle, soweit mit 
0,5 mm Zink gefilterte Strahlung mit einer „prozentualen Tiefendosis' 4 bis zu 
22% benutzt wird. Man hat nur die Messung der prozentualen Tiefendosis nötig. 
Die Anleitung hierzu, wie die Erläuterung zur Benutzung der Tafeln ist kurz und 
bündig. Die Tafelerklärungen würden vielleicht noch an Wert gewinnen, wenn bei 
jeder ein Zahlenbeispiel durchgeführt wäre. Die Grundlage für die Tafeln bildet 
die Dosierung nach Zeit. Die hierzu nötige Aichung des Röntgenapparates und der 
Röntgenröhre wird in einem Anhang kurz und gut erklärt und dabei eindringlich 
auf alle Vorbedingungen hingewiesen, die unerläßlich sind, wenn die Zeitdosierung 
nicht gefährlich werden soll. 

Das Buch kommt einem dringenden Bedürfnis entgegen. Ref. ist zwar der 
Ansicht, daß den graphischen Hilfsmitteln zur Aufstellung der Bestrahlungspläne 
(Holfelderscher Felderwähler, Dessauer-Vierhellersche Schemata o. ä.) die 
Zukunft gehören wird. Bis aber diese Methoden völlig ausgebaut und der Allge¬ 
meinheit zugänglich gemacht sind, ist das vorhegende Buch unentbehrlich und 
auch nachher wird es sich seinen Platz neben jenen behaupten. 

Für eine sicher bald nötig werdende Neuauflage wäre die Beseitigung eines 
Schönheitsfehlers zu wmnschen: Abb. 3 zeigt in ihrem ersten Bild eine Vermehrung 
der .Strahlendichte hinter dem Absorptionskörper statt einer Vermindreung. 

Frik. 

Arthur Pappenheim, Hämatologische Bestimmungstafeln. Ein Schlüssel 
zur cytologischen Blutzelldiagnose usw. Nach dem Tod^ res Ver¬ 
fassers herausgog?fcen von H. Hirschfeld, Großfolioformat, 332 Seiten, 
6 Lthog aphische Tafeln. Verlag Klinkhardt, Leipzig 1920. 

Das eigenartige Werk muß vor allem als eine individuelle Schöpfung, eine» 
.Lebensarbeit eines in seinem Fache hervorragenden und trotz vieler Einwände 
höchst verdienst vollen Forschers aufgefaßt werden, und dem bescheiden zurück - 
tretenden Herausgeber H. Hirschfeld muß man für die Mühe des Sichtens und 
Sammelns an diesem Denkmal recht dankbar sein. Das gesamte, unendlich diffe¬ 
renzierte und doch großzügig auf weite Grenzgebiete der Farbchemie, Histologie, 
Zoologie, Embryologie übergreifende Wissen des Hämatologen Pappenheim 
ist hier noch einmal ausführlich dargelegt und nach jeder Richtung hin mit den 
herrschenden Standpunkten der Hämatologie auseinandergesetzt. Der Kenner 
Pappenheim scher Arbeiten wird kaum neues finden, dennoch aber diese letzte, 
unterrelative Festlegung als eine große Erleichterung für die Verwertung des 
zerstreuten, oft einzigartigen Materiales begrüßen. Für den neu Hinzutretenden 
wird geradezu ein Schlüssel zu Pappen hei ms Lehre selbst damit gegeben, da 
sich die Rätsel seiner Nomenklatur in der klareren Zusammenfassung, die weit 
über Deutschlands Grenzen Richtung gebend geworden ist, leichter lösen. Aller¬ 
dings entspricht es dem sehr persönlichen Charakter des Werkes, wenn die wich¬ 
tigste Literatur nur andeutend und oft zu kurz gestreift wird. Die schönen Farb¬ 
tafeln in modifizierter Giemsafärbung und die buchtechnische Ausstattung sind 
eine glanzvolle Erinnerung an frühere deutsche Leistungsfähigkeit. Allen Biblio¬ 
theken und Freunden der Blutforschung sei das in Zukunft unersetzlich und allein 
schon wegen seiner Tafeln sehr preiswerte Nachschlage- und Verständigung«werk 
zur Anschaffung empfohlen. Viktor Schilling (Berlin). 
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(Aus der II. Med. Klinik der Charite [Dir.: Geh.-Rat Prof. Kraus].) 

Untersuchungen über die Physiologie und Pathologie 
der Blutmenge. 

Von 

J. Plesch, 

a. o. Professor an der Universität Berlin. 

Mit 4 Textabbildungen. 

Unser bisheriges Wissen über die Blutmenge beim Menschen stützte 
sich im wesentlichen auf drei völlig unzulängliche Bestimmungen von 
Welcker und Bischoff, die bei Hingerichteten das ausgeflossene 
Blut auf gefangen und gemessen hatten. Das mittlere Ergebnis dieser 
fehlerreichen Feststellung war, daß die Blutmenge 1 / 13 des Körper¬ 
gewichtes beträgt. Trotz der Korrekturen, welche diese Zahlen durch 
die Arbeiten von Haldane, Smith und mir schon in den Jahren 1906 
bis 1909 vorgenommen wurden, haben sich diese Angaben bis zum 
heutigen Tage gehalten. 

Die Änderungen der Blutmenge sind bisher nur wenig in der 
Pathologie gewürdigt worden. Man sprach zwar von einer Plethora 
oder Olygämie, aber ohne der Blutmenge die Bedeutung beizumessen, 
die ihr ohne Zweifel gebührt. 

Bei meinen Bestimmungen habe ich sowohl die Injektions- wie die 
CO-Inhalationsmethode angewendet. Dier hier veröffentlichten Versuche 
wurden mit der Inhalationsmethode, wie sie im Prinzip von Grehant 
und Quinquaud für Hunde angegeben wurde, ausgeführt. Das 
Experiment kann kurz folgendermaßen geschildert werden: Eine 
abgemessene Menge CO wird dem Menschen in einem Luftgemisch durch 
Einatmung zugeführt, und dann in einer der Armvene entnommenen 
Blutprobe die CO-Menge, welche vermöge ihrer großen Affinität an das 
Hämochrom gebunden ist, festgestellt. Wird dadurch z. B. bekannt, 
daß bei 100 ccm eingeatmeten CO in 1 ccm Blut 0,02 ccm CO enthalten 
ist, so ist die Blütmenge (Bim.): 

Blm - = o^- 5,100 • 

Auf die Einzelheiten des Versuches, sowie insbesondere auf die genaue 
Berechnung möchte ich hier nicht weiter eingehen, sie sind genau in 

Z. f. kl in. Medizin. Bd. 9«. 16 
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meiner Hämodynamik 1 ) beschrieben. Die ganze Bestimmung besteht 
demnach hauptsächlich aus zwei Phasen: 

1. Die Einatmung von CO in unschädlicher Menge, 

2. Die Blutentnahme und Blutanalyse zur Ermittelung des an das 
Hämoglobin gebundenen Kohlenoxyds. 

Die Analyse des Blutes geschieht in einem Apparat, welchen ich 
zum Zwecke der klinischen Untersuchung verfeinert und vereinfacht 
habe 2 ), so daß wir mit einer Genauigkeit von + 3% nunmehr die ganze 
Blutmengenbestimmung auszuführen imstande sind. 

Durch die hohe Affinität des CO zum Hämoglobin und in Anbetracht 
der Dissoziationskurve des CO-Hämoglobins ist die Annahme berechtigt, 
daß — mit Ausnahme der geringen an das Muskelhämoglobin gebun¬ 
denen und der von der übrigen Körperflüssigkeit absorbierten CO-Menge 
— das eingeatmete CO sich nur im Blute befindet. So stellt diese Be¬ 
stimmungsart eine indirekte Gesamthämoglobinbestimmung 
des Körpers dar, die in der Kombination mit einer relativen Hämoglobin¬ 
bestimmung auch die Gesamtmenge des Blutes rechnerisch mit großer 
Genauigkeit ermitteln läßt. Die hohe Diffusions- und Dissoziations¬ 
fähigkeit des CO macht es im hohen Grade wahrscheinlich, daß die Ver¬ 
teilung des CO-Hämoglobins im Blute gleichmäßig erfolgt. Wenn auch 
bei den verschiedenen Irrigationskoeffizienten der verschiedenen Organe 
nicht a priori auszuschließen ist, daß bei der Durchströmung die Konzen¬ 
tration des Blutes sich ändert, kann trotzdem der dadurch entstandene 
Fehler nicht so groß sein, daß er das Versuchsergebnis trüben könnte. 

Die relative Hämoglobinbestimmung wird meistens in der Klinik 
mittels des Gowers-Sahli sehen und des Fleischl-Miescherschen 
Verfahrens ausgeführt. Beide Methoden reichen für die klinische Hämo- 
globinbestimmurig aus und erheben keinen Anspruch auf absolute Exakt¬ 
heit. Ihre prozentische Skala ist empirisch. Dem Sahlischen Apparat 
gebührt vor allen anderen schon deshalb der Vorzug, weil die Standard¬ 
lösung nicht aus einem Farbstoff, sondern aus Blut hergestellt ist und 
ungefähr einer 14proz. Salzsäurehämatinlösung entspricht. 

Zur genaueren Bestimmung des Hämoglobins wurden von den 
Physiologen die verschiedensten Methoden herangezogen: 

Durch die spektrophotometrische Messung des Extinktions¬ 
koeffizienten nach Hüfner, König, Martens und Vierordt unter¬ 
sucht man die Absorption des Hämoglobins an zwei Stellen des Spektrums* 
einmal bei der Wellenlänge — 557—569 //, das andere Mal bei der 
Wellenlänge 2 X = 534—546 u, man bestimmt damit den Extink¬ 


tionskoeffizienten 




-‘-o 


der nach der Untersuchung von Hüfner gleich 


J ) Hirschwald, Berlin 1909. 

2 ) Berl. klin. Wochcnschr. 1913. 
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1,578 und eine Konstante sein soll. Die vielfache Nachprüfung dieser 
Zahl hat jedoch ergeben, daß sie innerhalb 30% variiert. Somit ergibt 
die spektrophotometrische Bestimmung des Hämoglobins genau so 
unsichere Resultate wie die Eisen bestimm ung, die ebenfalls inner¬ 
halb 30% schwankt. 

Die gasanalytische Methode ist deshalb allen anderen Hämo¬ 
globinbestimmungsmethoden vorzuziehen, weil, wenn sie auch inner¬ 
halb der methodischen Fehlergrenzen variable Werte liefert, sie uns 
doch den direktesten Aufschluß über die Funktion des Blutes gibt. Sie 
zeigt uns die sogenannte Sauerstoff kapazi tat, d. h. diejenige Menge 
Sauerstoff an, welche das Blut zu transportieren überhaupt fähig ist. 
Da wir wissen, daß 1 g Hämoglobin 1,34 Sauerstoff zu binden vermag, 
können wir aus der Sauerstoffkapazität des Blutes auch den Hämo¬ 
globingehalt ohne weiteres berechnen. 

Der normale Mensch hat in der Höhe des Meeres eine Sauerstoff¬ 
kapazität von 18,5 vol. %, d. h. einen Hämoglobingehalt von 14%. Zur 
einfachen Bestimmung dieser Sauerstoffkapazität kann man den von mir 
angegebenen Kolbenkeil - Hämoglobinometer 1 ) benutzen, bei 
welchem als Standard eine Hämoglobinlösung dient, die 20,0 Vol.- 
Prozent Kohlenoxyd zu binden fähig ist. 

Die verschiedenen Blutbestandteile haben verschiedene Funktionen, 
und wir können neben der Hämoglobinmenge, wenn die prozentische 
Zusammensetzung des Blutes aus den einzelnen Blutbestandteilen be¬ 
kannt ist, auch die absolute Menge der verschiedenen Blutbestandteile 
berechnen. So wäre z. B. ohne weiteres die Gesa mt me nge von Harn¬ 
säure, Blutzucker, roten und weißen Blutkörperchen, 
Serumalbumin, Stickstoff, Eisen, Phosphor und vielen 
anderen Bestandteilen zu ermitteln. 

Von unserem Gesichtspunkte aus würde es zu weit führen, auf alle 
diese Einzelheiten einzugehen, wenn sie uns auch für manche Fragen 
ein funktionelles Maß von hoher biologischer Bedeutung angeben wür¬ 
den. Wir beschränken uns auf die Berechnung der Gesamthämoglobin¬ 
menge, denn die ist es, welche den Transport und die Versorgung des 
Organismusses mit Sauerstoff vermittelt und uns somit ein klares Bild 
über die Hauptfunktion des Blutes schafft. 

Die Ergebnisse der Blutmengenbestimmungen habe ich durch direkte 
Bestimmungen nach WeIcker am Tier kontrolliert. Dabei mußte 
das Tier vollkommen verbluten. Dann wurde das ganze Tier aus¬ 
gewaschen, zerstückelt, in einer Presse von 300 Atmosphären Druck zu 
einem Brei zerquetscht und das so gewonnene Gesamthämoglobin mit 
meinem Chromophotometer bestimmt. Die diesbezüglichen vergleichcn- 

1 ) Kongr. f. inn. Med. 1909. 
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den Resultate sind in der Tabelle zusammengefaßt und zeigen eine 
zufriedenstellende Übereinstimmung. 


Vergleichende Resultate mit verschiedenen Methoden. 


Tier 


Kgw. 
in g 


Blutmenge in % des Körpergewichtes, 
bestimmt mit der 


Inhalat.* 


Infusion.- 


Welcker- 


Methode 


Pudel . . . . i 

Fox. 

Fox. 


10 350 8.25 

9 700 8,02 

5 780 9,00 


8,00 

7,98 

— 

7,82 

8,57 

8,74 


Die Blutmengenbestimmungsresultate anderer, mit anderen Metho¬ 
den, stimmen mit meinen Angaben allerdings nicht überein; insbesondere 
sind in neuerer Zeit mit der von Behringschen Methode mit Tetanus¬ 
toxin Resultate erzielt worden, die von den meinigen wesentlich ab¬ 
weichen. Die von Behringsche Methode ist im Prinzip bereits von 
Ehrlich empfohlen worden, und sie besteht hauptsächlich darin, daß 
ein gewisses Quantum von Toxin eingespritzt und dann dieses Toxin 
im Tierversuch quantitativ austitriert wurde. Es ist klar, daß bei dieser 
Methode sich das Toxin nicht nur auf das Blut, sondern auf die Gesamt¬ 
flüssigkeit verteilen mußte, und dementsprechend sind die erhaltenen 
Zahlen viel zu hoch. Die Versuche beweisen unzweifelhaft, daß das 
Tetanustoxin nicht nur im Blute, sondern auch in den sonstigen Körper¬ 
flüssigkeiten aufgenommen und teilweise, wie dies auch Pfeiffer 1 ) 
annimmt, sehr bald nach der Einspritzung zerstört wird. 

Dieselben Fehler haften allen anderen Bestimmungsmethoden an, die 
die Blutmenge durch Einspritzen von körperfremden Mitteln (Farb¬ 
stoff usw.) ermitteln wollen. Der eingespritzte Stoff wird im Gewebe 
teilweise zurückgehalten und so wird ein höherer Wert, als tatsächlich 
vorhanden ist, vorgetäuscht. 

Als Resultat der Bestimmung des Gesamthämoglobins fand ich im 
Körper eines normalen Menschen ca. 500 g, das entspricht einer 
Gesamt-Sauerstoffbindefähigkeit von ca. 650 ccm O s . 

Was die Blutmengenbestimmung anbelangt, haben die direkten Be¬ 
stimmungen verschiedener Forscher bei Tieren folgende Zahlen er¬ 
geben (Tab. I). 

Wirsehen, daß bei Tieren, die die Fähigkeit besitzen, momentan eine 
große Arbeit zu leisten, wie beim Hund oder beim Pferd, die Blutmenge re¬ 
lativ größer ist, oder mit anderen Worten: je größer die Blutmenge, umso 
größer die Leistungsfähigkeit des Tieres; dieser Unterschied besteht 

l ) Schriftliche Mitteilung. 
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Tab. I. Blutmenge bei Tieren. 


Zahl der unter¬ 
suchten 


! 

Fische . 3 

Nackte Amphibien . . 4 

Beschuppte Amphibien .j 4 

Vögel. 4 

Säugetiere. 8 

ii 

i 

Kaninchen . . . . !i 

Schwein. 

Rind . 

Hund. 

Pferd. 


Gewichtaverhältnis 

von 

Blut und Körper 

Grenzwerte 


! Mittel 

1 

1 

1 

7.4 

19,4 

14,9 

1 

1 

1 

33 

15,9 

20,5 

1 

1 

1 

20,4 

15,4 

17,2 

1 

1 

1 

13,1 

10,9 

12,1 

1 

1 

1 

18,1 

12,0 

14,7 

1 

1 

1 

20,6 

16,8 

18,7 

1 


1 

22 


22 



1 



12 



1 



11 



1 



10 


Exemplare 


übrigens nicht nur unter den einzelnen Tiergattungen, sondern auch 
zwischen den einzelnen Individuen derselben Rasse, so daß wir die 
spezielle Bezeichnung „Vollblut“ durch die Blutmengenuntersuchungen 
rechtfertigen können. 

Ich habe bei neun gesunden Menschen die Blutmengenbestim- 
mung ausgeführt und dabei den mittleren Wert von 5,32 % — Vl9 
des Körpergewichtes gefunden. Die tiefste Zahl war 4,69, die höchste 
6,05. Das entspricht einem Hämoglobingehalt im Mittel von 0,7% 
des Körpergewichtes, oder pro Kilogramm Körpergewicht berechnet 
bindet das Blut 10 ccm Sauerstoff. 

Haldane und Shmith haben bei ihren 12 Fällen die Mittel¬ 
zahl von 4,78% gefunden. Es schwankten die Weile zwischen 3,95 
und 6,27% des Körpergewichtes. 

Die Schwankungen sind bedingt durch Alter, Geschlecht und 
Fettreichtum des Körpers. 

Säuglinge haben nach direkten Bestimmungen von Schücking 
eine Blutmenge, die zwischen % und 1 / 15 des Körpergewichtes schwankt. 
Bei Greisen ist die Blutmenge geringer. Frauen haben den Mittel¬ 
wert von 5,1 gegenüber von Männern, die 5,4% Blut besaßen, gezeigt. 
Da wir die Blutmenge, um ein relatives Maß zu besitzen, im Verhältnis 
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zum Körpergewicht bringen, so wird die Blutmenge bei Fettsüchtigen 
geringer erscheinen müssen. Auf Grund unserer Zahlen können wir 
nur sagen, daß die Blutmenge nicht proportional mit dem 
Körpergewicht wächst, d. h., daß Fettsüchtige relativ blutarmer 
sind als der muskulöse Mensch. 

Stellen wir uns die Frage: Weshalb wir eine so große Blut¬ 
menge besitzen, so ist eine exakte Antwort auf diese scheinbar so 
einfache Frage nur schwierig zu geben. 

Die nächstliegendste Erklärung für die Aufgabe der Blutmenge wäre 
anzunehmen, daß sie die lebenswichtigen Stoffe in den Organen ver¬ 
teilt, bzw. daß die Blutmenge aus den Organen die Abbauprodukte 
sammelt und den exkretorischen Zellen zuführt. Dazu gehört die Ver¬ 
teilung des Sauerstoffs bzw. die Sammlung der produzierten Kohlen¬ 
säure in den Organen. 

Es unterliegt gar keinem Zweifel, daß die Blutmenge in der Masse, 
wie sie eben in dem lebendigen Organismus vorhanden ist, nicht allein 
der Stoffverteilung dient, sondern, daß das zirkulierende Flüssig¬ 
keitsquantum auch eine dynamische Bedeutung für die Zirku¬ 
lation hat. Diese Funktion betrachten wir als die zweitwichtigste Auf¬ 
gabe der Blutmenge. 

Als dritte Aufgabe kommt in Betracht, daß das Blut in sich 
Reservevorräte aufspeichert, um momentane Störungen oder 
Überanspruchungen der Organfunktionen zeitweilig ausgleichen zu 
können. * 

Als Kliniker müssen wir die Blutmenge von diesen drei Gesichts¬ 
punkten aus betrachten. Was den ersten Gesichtspunkt, die Stoff¬ 
verteilung, anbelangt, so würde der Körper mit einer geringeren 
Menge auskommcn, würde nicht in gewissen Gefäßbezirken das Blut 
eine geringere Umlaufsdauer haben und würde stets di? ganze Blut¬ 
masse gleichmäßig in Zirkulation gehalten. Aus diesen Gründen also 
muß der Körper mehr Blut, als er in der Ruhe benötigt, haben; er 
muß über Reserven verfügen, die er plötzlich dorthin verschieben 
kann, wo er gerade das Blut für seine Arbeitsfunktionen nötig hat. 

Die Masse des Blutes hat dynamisch die Aufgabe, den Blutdruck 
aufrecht zu erhalten, und das tut sie, indem sie die Arterienwand durch 
ihre Füllung in einer gewissen Spannung hält. Dieser Arterienwand- 
spannung entgegen arbeitet das Herz. Die Herzarbeit ist ein Produkt 
von herausgeschleuderten Blutvolumen (Herzschlagvolumen) und Blut¬ 
druck (Arterienwandspannung). Die Blutmcngc hat nur soweit direkten 
Einfluß auf die Herzarbeit, soweit sie das Herz füllen muß; denn für 
die Herzarbeit ist es gleichgültig, ob das Schlagvolumen 
aus einer kleineren oder aus einer größeren Blutmenge ge 
schöpft wird. Die höhere Bedeutung besitzt die Blutmenge für das 
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Gefäßsystem, denn sie hat die Aufgabe, einen Druck potential 
ständig aufrecht zu erhalten. Es ist einleuchtend: je größer 
die Blutmenge, um so größer, unter sonst gleichen Bedingungen, die 
Arterienwandspannung. Je weiter, d. h., je stärker das Arterienrohi 
gefüllt ist, um so größer die elastische Belastung. Bei einer zu geringen 
Füllung leidet die Beförderung des Blutes ebenso, wie bei einer zu 
großen, weil das Gefäß als Windkessel nicht in dem elastischen Optimum 
das Blut befördert, bei geringer Füllung kommt die Elastizität über¬ 
haupt nicht der Zirkulation zur Hilfe, bei einer zu großen Füllung wird 
das Gefäß überspannt und so die elastische Kraft des Gefäßes ge¬ 
schädigt. Diese Betrachtung bezieht sich hauptsächlich auf das arterielle 
System und nur bedingungsweise auf das venöse Gefäßsystem. Das 
Problem, welches seiner Lösung harrt, liegt in der Permeabilität der 
Capillaien, denn diese sind es. die letzten Endes die arterielle 
und venöse Blutfüllung regulieren. 

Die dritte Aufgabe der Blutmenge ist, Reserven für etwaige 
Störungen oder Überbeanspruchungen der Funktionen aufzustapeln. 
Die verschiedensten Substanzen, die als phj'siologische Konstanten in 
relativer Menge, aus osmo- und aus anderen regulatorischen Gesichts¬ 
punkten heraus in bestimmten Konzentrationen vorhanden sein müssen, 
sind in ihrer absoluten Menge nur von der Gesamtmasse des Blutes 
abhängig. So verweise ich auf den Blutzucker, Harnsäure, 0 2 , C0 2 , 
und die vielen anderen Konzentrationspegel, die wir im Blute finden. 
Diese gelösten Substanzen sind als Reservevorräte für die Regulations¬ 
mechanismen lebenswichtig und stehen sicher in Wechselbezie¬ 
hung zu der Menge des Blutes. 

Alle drei Faktoren, die wir jetzt angeführt haben, müssen wir bei 
der klinischen Beurteilung der Blutmenge berücksichtigen; bedenken 
wir außerdem, daß im primitivsten Leben, noch bevor sich ein Herz¬ 
gefäßsystem ausgebildet hat, das Leben nur durch die Blutflüssigkeit 
erhalten wird, so müssen wir der Blutmenge unser höchstes Interesse 
ent gegenbringen; denn sie ist der Vermittler zwischen den assimilatori¬ 
schen und dissimilatorischen Produkten; das Blut ist der Stoff, um 
dessenwillen die ganze Zirkulationsarbeit geleistet wird. 

Nach dem Gesagten ist es klar, daß die Blutmenge nur bis zu 
einem gewissen Grade durch eine Erhöhung der Strömungs¬ 
geschwindigkeit ersetzt werden kann. Nur dann, wenn ein 
erhöhter Stoffverbrauch eintritt, kann sich der Organismus durch 
eine Beschleunigung des Kreislaufes helfen. Treten Anforderungen 
an den Körper heran, die seine Leistungsfähigkeit in höherem Maße 
beanspruchen, so muß die Blutmenge eine Zunahme erfahren. 

Bei der Betrachtung der pathologischen Verhältnisse 
wird sich sowohl die Vermehrung wie die Verminderung 
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der Blutmenge auf das Blutwasser bzw. auf die anderen 
Bestandteile beziehen. Wenn beides parallel sich vermehrt, oder 
verringert, so werden wir von einer Poliämie bzw. von einer Oli¬ 
gämie reden. Im Fall einer Vermehrung des Blutwassers handelt es 
sich um eine wahre Hydrämie. 

Von diesem Gesichtspunkte aus müssen auch die pathologischen 
Veränderungen der Zirkulation betrachtet werden. Ein in seiner ana¬ 
tomischen Textur oder funktionell verändertes Gefäßsystem wird anders 
auf Blutquantitäts Verschiebungen antworten als normale Gefäße. 
Ein hypoplastischer Zirkulationsapparat wird auf dieselbe Blutmenge 
anders reagieren als ein weites, elastisches oder ein rigides Röhren - 
System. So erklärt es sich, daß jede Blutmengenzunahme im arteriellen 
Abschnitt zu einer erhöhten Gefäßspannung führt, d. h. zu einem erhöh¬ 
ten Blutdruck, der mit einer konsekutiven Hypertrophie des Herzens 
einhergehen muß, wobei es nur von der Vergrößerung des Herzschlag¬ 
volumens abhängt, ob sich diese Hypertrophie nur zu einer konzen¬ 
trischen oder auch zu einer e xzen tri sehen entwickelt. Es hängt dies 
nur von der aufgebrachten Kraftentfaltung des Herzens ab, die doch 
eigentlich das Integral der auf die Flächeneinheit des Herzinnenraumes 
wirkenden Belastung darstellt. Mag es also zu einer Dilatation oder zu 
einer reinen Hypertrophie oder zu einer Hypertrophie mit Dilatation 
kommen — auf die Dauer kann eine Dilatation ohne Hyper-* 
trophie nicht bestehen. 

Vermehrt sich die Blutmenge so, daß sich der Zuwachs im venösen 
System befindet, so braucht die Blutmengenzunahme sich 
nicht in einer Blutdruckerhöhung zu äußern. Es muß das 
notgedrungen zu einer Herabsetzung der Strömungsgeschwindigkeit 
im venösen System führen, die sich ihrerseits in einer venösen Stase kund¬ 
gibt. In der Folge treten dann hydro- oder hypostatische Ödeme auf. 
Wenn aber der Blutmengenzuwachs durch eine Filtrationshem¬ 
mung im capillaren System sich zum größten Teil in den 
Arterien anhäuft, dann muß eine Rückstauung erfolgen, 
die den Druck so weit erhöht, bis die Abflußhemmung 
überwunden ist. Es entwickelt sich also zwischen dem Widerstand 
und seiner Überwindung ein neues dynamisches Gleichgewicht, 
ohne welches die Zirkulation schnell zu einem Stillstand kommen müßte, 
und welches nur durch vitale Kräfte im Organismus aufrecht¬ 
erhalten wird; denn würden nur anatomische Veränderungen Schuld 
an dem Druckzuwachs tragen, so könnten sich die Arterien auch nach 
dem Tode nicht völlig entleeren. 

Durch die verschiedene Verteilung der Blutmenge einmal in das 
venöse, einmal in das arterielle System erklären sich die Differenzen 
zwischen dem Auftreten verschiedenartiger Ödeme. 
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Die Blutmenge kann durch direkte und indirekte Einwirkungen 
beeinflußt werden. Es kann sich dabei um Blutmengenvermehrung 
und um Blutmengenverminderung handeln. Auch unter nor¬ 
malen Verhältnissen ist die Blutmenge keine konstante 
Größe; sie paßt sich den jeweiligen Verhältnissen an. Es wird ein 
interessantes Kapitel dieser Forschung sein, festzustellen, wie sich die 
Tages- und Jahreszeitschwankungen verhalten, welchen Einfluß das 
Licht und die Dunkelheit, die Ruhe und die Arbeit und die verschieden¬ 
artige Ernährung auf die Blutmenge ausüben. Uber diese Fragen könnte 
ich mich nur vermutungsweise äußern, und ich beschränke mich hier 
nur auf die Anführung derjenigen Tatsachen, die ich selbst experimentell 
erforscht habe und die ich zahlenmäßig belegen kann. 

1. Die Blutmenge bei Blutkrankheiten. 

Der klinische Begriff der Anämie bezieht sich auf die relative Hämo¬ 
globinarmut, resp. auf den relativen Wasserreichtum, also letzten Endes 
auf eine Hydrämie. 

Bei der Hydrämie ist zunächst die Filtration des Blutes durch die 
Capillaren in keiner Weise gestört. Es besteht nirgends eine Stauung, und 
nirgends ein abnormer Widerstand für die Zirkulation. Im Verlauf einer Hy¬ 
drämie kann es später zu einer größeren Durchlässigkeit der Capillarwände 
kommen, und so, entsprechend dem hydrostatischen Druck sich die Ödeme 
ausbilden. Auch kann der ganze Körper durch Quellungserscheinungen 
oder durch andere kolloidale Änderungen des abnormal zusammengesetzten 
Blutes besser mit Wasser durchtränkt werden, was dann zu der sog. Succu- 
knz führt. Doch treten diese Erscheinungen nur auf, wenn bereits die Zirku¬ 
lation gelitten hat. Ist die Sauerstoffversorgung des Organismusses durch 
die Verminderung des Hämoglobins bedroht , so kann sich der Körper durch 
Vermehrung der Blutflüssigkeit, (weil dadurch die physikalisch absorbierte 
Sauerstoffmenge erhöht wird), durch die Steigerung der Strömungsge¬ 
schwindigkeit, und durch eine Zunahme des Schlagvolumens, helfen. 

Dieser Kompensationseinrichtung entsprechend war bei den meisten 
Anämien die Blut menge erhöht. Die beschleunigte Strömungsgeschwin¬ 
digkeit findet klinisch ihren Ausdruck in den funktionellen Geräuschen, 
zu welchen wir das Nonnen sausen mit hinzurechnen, und es als den 
Ausdruck der stärksten Strömungsbeschleunigung ansehen können. 
Die Hypertrophie des Herzens wird besonders durch das vergrößerte 
Schlagvolumen bedingt. Statt der Blutarmut ,,sensu strictiori“ besteht 
meistens in diesen Fällen ein Blutreichtum, so daß wir die „Armut“ eigent¬ 
lich nur auf das Hämoglobin beziehen können. Im allgemeinen läßt 
sich der Satz aufstellen, daß die Zunahme der Blutflüssigkeit umgekehrt 
proportional ist der Hämoglobin menge (s. Tab. II). Je geringer der 
Hämoglobingehalt, um so größer ist die Blutmenge. 
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Tabelle II. Blutmenge bei Anämien. 


Fall 

Kgw. 


Blutmenge 

Hämoglobin 

Gesamt- 

Hämoglobin 


Nr. 

> n 

kg 

Alter 

in 'in % d. 
ccm | Kgw. 

0* cap. 1 in g 
in Vol. ‘pro 100 
% 1 Blut. 

in 

g 

in% d.I 
Kgw. i 

Bemerkungen 


1 

61 

i 

27 

! 

3843 

i 

2 

1 54 

: | 

! 32 1 

3165 

3 

1 

48 

! 1 

: • i 

| 53 i 

1965 

4 

t 34 

64 ; 

2523 

5 


55 ! 

1 

1802 

6 

I 69 

1 

68 l 

2620 




II. I 

7 

53 

49 | 

i ! 

4560 

8 

66 

| 36 ' 

5950 

9 

62 | 

54 | 

i 4080 

10 

I 

47 , 

i ! 

40 1 

1 

! 3380 

. 

11 

67 

25 

3605 

12 

59 

i 18 

3790 

13 

51 

1 21 

3780 

14 

49 

1 19 

4252 

15 

1 62 

i 26 

! 3540 

16 

i 56 

20 

! 5150 


I. Blutmenge nach Blutungen. 
1 I 11,5 I 8,55 | 328 i 0,56 | 

I ! 1 I 

3165 | 5,9 | 8,3 6,25 , 198 i 0,61 

' I : 1 ; I 

1965 4,1 5,5 4,15 * 82 0,17 


Blutung n. Geburt. 4 Tage 
später untersucht. 
Abortus. 5 Tage nach der 
Blutung untersucht. 
Blutendes Uteruscarc. 
Kachexie, ödem. 


ödem. 

ämorrhoid. Blutung. 
Nächsten Tag unters. 
Arteriosklerose. 


! I 1 Blutkörper. 

11,2 | 660 | 1,0 | Gicht, 3,9 Mill. rote Blut- 

! I körper. 

7,4 ! 310 > 0,49 Gummöse Syph. 2,8 Mill. 

I | I rote Blutkörper. 

9,2 342 | 0,66 (Bleivergiftung. 3,0 Mill. 

* ij rote Blutkörper. 


III. Blutmenge bei Chlorose. 
8,8 | 6,55 | 203 | 0,32 ,, 


5,6 

6,8 

7,4 


9.8 

7.8 
6,3 

10,0 


7,30 1 276 0,46 

6,54 I 257 0,48 

4,70 200 0,41 ! 
7,46 I 264 0,42 

4,45 ( 230 0,41 


A. Posthämorrhagische Anämien. 

Nach den bisherigen Untersuchungen kann man wohl bezüglich 
des Verhaltens der Blut menge nach größeren Blutverlusten behaupten, 
daß nach profusen Blutungen, wenn eine längere Zeit nach der Blutung 
verstrichen ist, bei einer relativen Hämoglobinarmut meistens 
eine Vermehrung der Blutflüssigkeit vorhanden ist. Ist die 
Anämie soweit fortgeschritten, daß bereits Ödeme aufgetreten sind, so 
verringert sich die Blut menge. 

Shmith hat bei sechs Fällen von posthämorrhagischen Anämien 
bei welchen das Blut nur 33% des normalen Hämoglobins hatte, 6,5% 
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Blut im Mittel gefunden. In einem Fall von Oer um regenerierte sich 
die Blutflüssigkeit sehr rasch, indem sie den Normalwert von 5,35% 
zeigte. 

In meinen Fällen (Tab. II) müssen wir zwei Gruppen unterscheiden. 
In die eine Gruppe gehören Kranke, die bald nach der Blutung unter¬ 
sucht wurden. Da finden wir in den Fällen 1 und 2 die Blutmenge nach 
4 bzw. 5 Tagen nicht nur ersetzt, sondern vermehrt. Sie beträgt 6,3 bzw. 
5,9% vom Körpergewicht. Aber auch die Hämoglobinmenge hat sich 
trotz der relativen Blutfarbstoffarmut regeneriert, erreicht doch die 
Gesamthämoglobinmenge fast den Normalwert. Wie es sich bei Fällen, 
die von Hause aus zu viel Blut gehabt haben, verhält, kann nach diesen 
Untersuchungen, die sich auf jugendliche Personen bezogen haben, 
nicht gesagt werden. Jedenfalls ist es anzunehmen, daß bei Arterio- 
sklerotikem, nach einem Aderlaß, oder Epistaxis, die Blutmenge sich 
nicht rasch zur alten Höhe regeneriert. Der Fall 6 zeigt eine sehr starke 
Blutmengenabnahme. Er konnte leider nicht noch einmal, längere Zeit 
nach der Blutung, untersucht werden. 

Ganz anders verhalten sich die Fälle (3, 4, 5), bei welchen eine lang- 
andauernde Blutung (Ulc. ventriculi, Inoperable, blutende Carcinome 
nsw\) zu einer Kachexie geführt haben. Hier finden wir nicht nur die 
Blutflüssigkeit, sondern auch das Gesamthämoglobin relativ und ab¬ 
solut verarmt. 

Alle diese Fälle zeigten ein pastöses kachektisches Aussehen, wodurch 
ein höheres Körpergewicht vorgetäuscht wurde. Wir werden dieses 
Phänomen der relativen Blutmengenverringerung im allgemeinen immer 
wieder in Fällen, bei welchen sich Ödeme ausgebildet hatten, konsta¬ 
tieren können. 

Nach hämorrhagischen Zuständen ist es ohne weiteres klar, daß die 
Blutmenge sich nicht nur ersetzen muß, um den Blutdruck, der zur 
Zirkulation unbedingt nötig ist, aufrecht zu erhalten, sondern um das 
noch restliche Hämoglobin im ganzen Körper zu verteilen. Daß bei 
diesem Ausgleich genau so, wie bei anderen Schutz- und Erhaltungs¬ 
funktionen des Körpers eine Hyper kompensation eint ritt, ist für uns eine 
geläufige, nicht weiter überraschende Tatsache. 

B. Blutmenge bei den secundären Anämien. 

Bei gewissen Anämieformen handelt es sich um eine Störung der 
Blutconcentration, denn betrachten wir in unseren Fällen die 
Werte des Gesamthämoglobins, so sind zwischen den einzelnen Anämie¬ 
formen mit einem noch relativ hohen Hämoglobingehalt und geringer 
Blutflüssigkeit, wie umgekehrt, bei wenig Hämoglobin mit viel Flüssig¬ 
keit im Gesamthämoglobin so gut wie gar keine Abweichungen von der 
Norm vorhanden. Ja sogar man kann Fälle finden, bei welchen das 
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Gesamthämoglobin die normalen Werte übertrifft (Fall 7 
und 8). Andererseits haben wir Fälle, die nicht nur relativ, sondern auch 
absolut weniger Hämoglobin besitzen, als der gesunde Mensch (Fall 9 
und 10). Inwiefern die verschiedenen Krankheiten, bei welchen eine 
Anämie aufzutreten pflegt, auf diese Verhältnisse einen Einfluß haben, 
läßt sich bei der verhältnismäßig geringen Zahl der untersuchten ein¬ 
schlägigen Fälle noch nicht entscheiden. 

Wir sind bei den Anämien gewöhnt, uns allzusehr an das Hämoglobin, 
als den krassesten Bestandteil des Blutes, zu halten, und vergessen, daß 
auch andere Blutbestandteile verarmen können. Nach unseren Zahlen 
müssen wir die berechtigte Vermutung aussprechen, daß nicht nur das Hä¬ 
moglobin, sondern die andern Komponenten des Blutes aus irgend uns noch 
nicht bekannten Gründen, bestimmend auf die Blut menge einwirken, und 
daß es gewisse Anämieformen gibt, bei welchen der Gesamt¬ 
hämoglobinwert normal, und nur die Verdünnung eineab- 
nor male ist. Daß es sich bei diesen Formen von relativer Hämoglobin¬ 
armut um andere Ursachen als nur den Blutfarbstoff handeln muß, ist klar. 

Die Hämatopoese erschöpft sich nicht allein in der Bildung und dem 
Aufbau der Zellelemente. Die zukünftige Therapie der Anämien wird 
somit nicht nur auf das Hämoglobin, sondern auch auf die gesamte Blut¬ 
zusammensetzung Rücksicht nehmen müssen. Man sieht also, daß 
der hämatologischen Forschung bezüglich der Entstehung 
und Bekämpfung der Anämien durch die Blutmengen¬ 
untersuchung neue Probleme gestellt sind, und man sieht 
weiterhin, wie wichtig es ist, die Blutmengenforschung 
auch in dieser Hinsicht noch weiter auszubauen. 

C. Die Blutmenge bei der Chlorose. 

Alle 6 Fälle, die untersucht und in der Tabelle XII angeführt sind, 
zeigen ausnahmslos eine evidente Blutmengenvermehrung. Die Schwan¬ 
kungen sind nicht unerheblich, denn es kommen Werte von 5,6% dts 
Körpergewichtes bis zu 9,2% vor. Wenn auch nicht durchweg die 
Blutmenge im umgekehrten Verhältnis zur Sauerstoffkapazität ge¬ 
wachsen ist, so können wir doch sagen, daß im allgemeinen mit dem 
Grade der Hämoglobinverarmung die Blut menge zunimmt. Eine 
merkwürdige Konstanz zeigt der großen Variabilität der Blut¬ 
menge und des Hämoglobins gegenüber, die Menge des Gesamt¬ 
hämoglobins, es ist (mit Ausnahme von Fall 11) als ob sich die Chlo- 
rotischen auf eine neue Konstante eingestellt hätten; die Werte schwan¬ 
ken nur zwischen 0,41—0,48% des Körpergewichtes. Bezüglich der 
Blutmenge bei der Perniziosa, Leukämie, Polyglobulie usw. verweise 
ich auf meine früheren diesbezüglichen Publikationen 1 ). 

*) 1. c. S. 80. 
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2. Die Blutmenge bei Herzerkrankungen. 

Bei Herzkranken, insbesondere die mit Herzklappenfehler be¬ 
hafteten (Tab. III) fand sich die Blutmenge im allgemeinen stark ver¬ 
mehrt. Einerlei, ob es sich um einfache oder kombinierte Vitien, ob es 
sich um Insuffizienzen oder Stenosen, um Defekte im rechten oder linken 
Herzen handelt, die Resultate waren stets dieselben, und genau so ver¬ 
hielten sich auch die Myokarditiden. 

Fragen wir nach der Ursache der Blutmengenzunahme bei den Herz- 


Tab. III. Blutmenge bei Herzerkrankungen. 



- 1 


Blutdruck 

HÄmo- 

Gesamt- 

Blut- 

--— _ - 

bi 

C* 

I 


in mm Hg 

globin 

H&moglob. 

menge 



c 


| 


Ö 

0 

« 


* 

4> . 

Bemerkungen 

"3 

; t 

1 * 

< 

X 

«8 

a 

e 

ä 

d° 

08 • 
O O 
"> 
O 

M 

!§ 

bfi > T3 < 

a 1^5 

1 = 

tu 

a 

O s* 

C 


17 

65,8 

43 


— 

22,0! 15,2 

689 1,5 

I 4534 7 , 2 ^ 

Myodeg. Cordis. Lungen- 











tuberkulöse. 

18 

58,5 

43 

158 1 

110 

15,1 

11,3 

450 0,77 

B988 7,2 

Mitr. InsuflF. und Stenos. 











Myodeg. Cordis. chron. 
Stauungs-Nephritis. 

19a 

69,0 j 

63 

148 1 

96 

16,9 12,6 

254 0,66 

4870 7,27 

Mitr. InsuflF. Myodeg. Cor- 







j 




dis. V 2 0 00 Alb. keine 
Ödeme. 

19b 

67,5 

— 


— 

18,6 

14,2 

496 0,73 

Ö515 5,49 

Ders. nach 3 tägiger Ka- 


1 






1 



rellkur. 

19c 

69,3 

- 

— 

— 

18,4 

13,7 

693 1,00 

5055, 7,31 

, Ders. weitere 5 Tage Ka- 



I 








rell und täglich 15 g 
Fleischextrakt 

20.1 

65,0 

57 

— 

— 

19,5 

,14,6 

805,1,24 

5530 

8,9 

Anasarca. Bestimmung 








1 



nach wochen!. NaCl- + 
N-armer Kost. 

20b 

66,2 

— 

— 

— 

19,3 

14,3 

882 1,33 

6148 

9,8 

Bestimmung nach 7 Tage 








1 



langer gemischter Kost. 

21a 

56,0 

42 

120 

95 

22,2 

15,2 

747 1,33 

4925 

8,8 

Mitr. InsuflF. und Sten. 








1 



Ödeme. 

21b 

53,0 

— 

130 

80 

23,3 15,4' 

806 1,52 

5557 

10,5 

Ders. nach Purostrophan. 

22a i 63,0 

38 

140 

110 

18,2 

13,6 

634 1,00 

4652 

7,4 

Mitr. InsuflF. Ödeme. 








i 



Höhlen Hydrops. 

22b 

59,0 

— 

145 

90 

19,0 

14,2 

694 1,17 

4890 8,3 

Ders. nach Digit.-Behand¬ 








1 


1 

lung. 

23a 

77,0 

50 

140 

110 

18,4 

13,7 

8271,07 

6010 7,8 

Mitr. InsuflF. Ödeme. 

23b 72,0 

— 

150 

100 

18,7 

14,0 

766 1,06 

5480 7,6 

Ders. nach Purostrophan. 

24 

54,2 

17 

122 

84 

26,8 

20,1 

1320 2,42 

6510 12,6 

Kongenit. Pulm. Stenose. 











Alb. + 

25a 

49,0 

1 18 

— 

— 

27,2 

20,0 

1005 2,3 

5038 10,3 

Kongenit. Vitium. Sept. 


! 








1 

Def. Pulm. Sten. 

25b 

47,8 

— 

— 

— 

24,0 18,0 

780 1,63 

4320 8,87 

Ders. nach 5 tägiger Ka- 


1 




1 

1 


1 


rellkur. 
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kranken, so glaube ich, daß der Grund dafür in der veränderten Zirku¬ 
lationsmechanik liegt. 

Bei den Herzklappenfehlern, insbesondere bei den Insuffizienzen, 
müssen wir ein sogenanntes nutzbares und ein Gesamtschlag- 
volumen des Herzens unterscheiden. Vom Gesamtschlag¬ 
volumen regurgitiert nämlich ein Teil, das sogenannte Pendelvolu- 
men, und nur der restliche Teil wird in die Zirkulation geworfen, um 
so die Stoffverteilung zu besorgen. 

Es kommt also zu einer frustranen Arbeitsleistung, die proportional 
dem intrakardialen Druck und der Rückflußöffnung ist. Dieser Fehler 
kann auf mehrfache Weise kompensiert werden. Die Reduktion des 
Schlagvolumens bei aufrecht erhaltener Stoffversorgung kann der 
Organismus in zweierlei Weise lösen: entweder es kommt zu einer 
kompensatorischen Hyperglobulie, oder es kommt zu einer Vermehrung 
der Blutmenge, meistens kombinieren sich beide Möglichkeiten. Die 
Zunahme der Blutmenge bewirkt die Herabsetzung der 
Strömungsgeschwindigkeit und somit die Erhöhung der 
Umlaufsdauer. Dadurch wird eine intensivere Ausnutzung 
der im Blute kreisenden Stoffe in den Geweben ermög¬ 
licht; andererseits kann es aber durch eine herabgesetzte 
Strömungsgeschwindigkeit, bei der Zunahme der Blut¬ 
menge und bei der Schädigung der zirkulatorischen Trieb¬ 
kräfte zu Stauungen kommen, die ihrerseits bei längerem 
Bestehen zu einer Durchlässigkeit der Capillarwände und 
so zur Bildung von hydro- und hypostatischen Ödemen 
führen. Sobald Ödeme aufgetreten sind, nimmt die zir¬ 
kulierende Blutmenge ab (Tab. III). 

Die Bestimmungswerte schwanken (s. Tab. III) zwischen 7,2 und 
12,6% des Körpergewichtes. Die gesamte Homoglobinmenge war nicht 
nur durch die größere Menge Blutes, sondern auch wegen der meistens 
gleichzeitig erhöhten Sauerstoffkapazität wesentlich erhöht. So finden 
wir unter unseren Zahlen Werte, die die Normalzahlen um mehr als 
das Doppelte übertreffen. Wir können dieses Phänomen nur als 
eine Kompensation der vorhandenen zirkulatorischen Defekte auf¬ 
fassen, und es wird uns durch diese Zahlen erst richtig klar, 
wie es kommt, daß Herzkranke Blutverluste schwer 
ertragen, und weshalb es mit der direkten Schädigung oder 
der Erschöpfung der blutbildenden Kräfte zur Dekompen¬ 
sation der bislang ausreichenden Zirkulation kommen 
muß. Aber auch therapeutisch läßt sich dieser Befund m. E. gut ver¬ 
werten, denn durch Maßnahmen, die die Hämoglobinkonzentration 
steigern, läßt sich in Fällen von Dekompensation mit Hämoglobinarmut 
mehr erreichen, als mit den üblichen Kardiacis. 
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Durch die Blutmengenbeafcimmung bei den angeborenen Vitien 
(24, 25), insbesondere bei deir kongenitalen Pulmonalstenose (,,Blau¬ 
sucht“) (24), sind die Beobachtungen der pathologischen Anatomen, 
bezüglich der Blutfülle dieser Kranken, zahlenmäßig bestätigt. 

Bei den Herzkranken sehen wir den Satz, daß durch das Auftreten 
von Öd emen sich die Blutmenge verringert, bis zur Evidenz 
bewiesen. Die Abnahme der Blutflüssigkeit wird uns aber erst klar, 
wenn wir dieselben Kranken auch im Stadium der Kompensation 
untersuchen, denn selbst beim Auftreten hochgradiger Ödeme ist die 
Blutmenge noch immer höher als in der Norm. Später, bei der Bespre¬ 
chung der diätetischen und medikamentösen Beeinflussung der Herz¬ 
krankheiten sollen diese Verhältnisse noch klarer dargelegt werden. 

3. Die Blutmenge beim Status plethoricus. 

Es gibt ein Krankheitsbild, welches unter den verschiedensten 
Namen, insbesondere „Präsklerose“ bekannt ist, und häufig in die 
wahre Arteriosklerose übergeht. Das charakteristischste Merkmal 
dieser Erkrankung ist die Herzhypertrophie, mit arterieller Hyper¬ 
tension und einer Art von vasomotorischer Übererregbarkeit. Es handelt 
sich hierbei um eine primäre Schädigung der Capillaren, die sich je nach 
dem Orte der stärksten Capillarenbeteiligung in den mannigfachsten 
Symptomen äußern kann. So sehen wir z. B. als cerebrale Zeichen 
Schwindel, Übelkeit, Erbrechen, Gedächtnisschwäche usw. auf treten. Die 
Nutritionsstörungen des Herzens führt zu Myokarditiden, und sowohl 
durch diese wie durch die erhöhte vasomotorische Erregbarkeit treten dann 
die motorischen (Irregularitäten der Schlagfolge und der Intensität), und 
sensible (Schmerzen, Angst, Angina pectoris usw.) Störungen auf. Auch 
im peripheren Gefäßsystem kommt es oft zu spastischen Zuständen, 
die zu einer vorübergehenden Ischämie mit ihren Consecutivzuständen, 
deren Prototyp als Dysbasia angiosklerotica intermittens bekannt ist, 
führen. Im großen und ganzen bestehen beim Status plethoricus, nur 
in weniger stark ausgeprägter Form, dieselben Symptome, wie bei der 
Arteriosklerose. Auch die Nierencapillaren können bei dieser Erkran¬ 
kung angegriffen werden, und wir sehen dann ähnliche Erscheinungen 
wie bei der genuinen Schrumpfniere. Die Beteiligung der Niere gehört 
nicht imbedingt zu dem beschriebenen Krankheitsbild. Ist die Niere 
mit angegriffen, so darf die Nierenschädigung nicht als die Krank¬ 
heitsursache angesehen werden. Die Schädigung der Niere ist 
nur eine Teilerscheinung, und nicht die Quelle des Übels. Genau so, 
wie es sich nicht um eine primäre Nierenkrankheit handelt, kann man 
auch nicht die Herzhypertrophie und die Hypertonie, die 
die Krankheit stets begleiten, als etwas Primäres ansehen; 
sie sind nur Zeichen und Folgen tieferliegender Ursachen. 
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Untersuchen wir diese Fälle auf ihre Blutmengenverhältnisse, so findet 
sich (Tab. IV) bei allen eine Zunahme bis fast um das Doppelte der 
Norm. Dabei ist auch die Gesamthämoglobinmenge erhöht. Die Kranken 
befinden sich im strengsten Sinne des Wortes in einem Status ple- 
thoricus. 


Tab. IV. Blutmenge im Status plethoricus. 
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43 
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49 
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Herzhypertrophie, Angst, 
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29b 

i 74 

~ 

120 

95 

20,8 

15,0 

533 0,72 

3545 4,8 

Derselbe nach 4 wöchiger 
N + NaCl-armer Diät. 


Ziehen wir das über die dynamische Bedeutung der Blutmenge 
eingangs Gesagte in Betracht, so wird uns die Bedeutung und das zwangs¬ 
läufige Auftreten der Hypertonie und der Herzhypertrophie ohne wei¬ 
teres klar. 

Sicherlich sind von altersher in den Sammelbegriff der ,,Plethora* 4 
auch die Fälle, die ich ,,Status Plethoricus“ sensu strictiori bezeichnen 
möchte, mit einbegriffen worden. Durch diese speziellen Untersuchungen 
soll eben aus dem komplexen nosologischen Begriff der ,,Plethora“, 
zu welchen doch, wie wir bereits gesehen haben, und in der Folge noch 
sehen werden, die verschiedensten Erkrankungen, die von einer Blut¬ 
mengenvermehrung begleitet werden, hineingehören, das spezielle 
Krankheitsbild des Status plethoricus herausgehoben werden. 
Im Gegensatz zu allen anderen Erkrankungen, bei welchen die Blut¬ 
mengenzunahme einen Folgezustand darstellt, läßt sich das Krankheits¬ 
bild des Status plethoricus durch die primäre Blutmengenzunahme 
erklären. So ist der Status plethoricus ein selbständiger Krankheits¬ 
zustand, der weder mit einer Nierenschädigung noch mit einer Arterio¬ 
sklerose etwas zu tun haben braucht. Der Status plethoricus 
kann in eine Arteriosklerose mit oder ohne einer chronisch 
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interstitiellen Entzündungsschädigung der Niere über¬ 
gehen, aber sie kann auch ohne arteriosklerotische Folgen 
heilen. - 

Die näheren Blut- und Hämoglobinmengenverhältnisse bei dieser 
Krankheit sind aus der Tabelle ersichtlich. Es wurden vier einschlägige 
Fälle (26, 27, 28, 29) untersucht, und bei allen war die Blutmenge sehr 
stark bis zu 9,4% erhöht. Im Mittel betrug die Blutmenge 8% und das 
Gesamthämoglobin 1,12% des Körpergewichtes. Zweifellos muß die 
V T ermehrung der Blutmenge zur Erhöhung der Arterienwandspannung, 
d. h. zur Hypertonie, und diese ihrerseits zur Herzhypertrophie führen. 
Diese Wechselbeziehung zwischen Blutmengenzunahme und Blut¬ 
drucksteigerung beweisen die Zahlen der Tabelle. Ob die den Status 
plethoricus kennzeichnende vasomotorische Überregbarkeit mit der 
besseren Gefäßfüllung zusammenhängt, läßt sich nur vermutungsweise 
behaupten. 

4. Die Blutmenge bei der Arteriosklerose. 

War bei dem sogenannten Status plethoricus die Zunahme der Blut¬ 
menge gewissermaßen die primäre Ursache der Erkrankung, so läßt 
sich das nicht ohne weiteres von der Arteriosklerose sagen. Auch hier, 
wie dort, müssen wir die Veränderungen der Gefäße als etwas generelles 
ansehen, doch scheint bei der Arteriosklerose auf die Entwicklung der 
Krankheitszeichen der Grad der Mitbeteiligung der Niere von ent¬ 
scheidender Bedeutung zu sein. Zwischen Status plethoricus und Ar¬ 
teriosklerose besteht keine Reziprozität, denn während der Status pletho¬ 
ricus nicht unbedingt in eine Arteriosklerose übergehen muß, glauben 
wir auf Grund der bisherigen Untersuchungen sagen zu dürfen, daß dei; 
Arteriosklerose stets ein Status plethoricus vorangeht. So finden sich 
auch in unserem untersuchten Material fließende Übergänge. Es scheint 
die Blutmengenzunahme nicht das Maß für die Schwere der Arterio¬ 
sklerose zu sein, wir finden sogar häufig unter unseren Fällen ein gerin¬ 
geres Blutvolumen, als beim Status plethoricus. Nur in drei Fällen 
(35, 37, 39) übersteigt die Blutmenge die bei dem Status plethoricus 
gefundenen Mittelwerte. Der Grund dafür mag auch teilweise an dem 
vorgerückten Alter dieser Patienten liegen, im Gegensatz zu den jün¬ 
geren im Status plethoricus befindlichen Patienten. Wissen wir doch, 
daß im Alter die Blutmenge abnimmt. Die übrigen bei den Arterio- 
sklerotikem ermittelten Werte schwanken zwischen 4,9 und 6,52%. 
Der niedrige Wert im Falle 32 betrifft einen schweren Arteriosklerotiker 
mit arteriosklerotischem Klappenfehler und hochgradigem Dekompen¬ 
sationsödem. Auch dieser Fall bestätigt, daß durch das Auftreten von 
Ödemen die Blutmenge geringer wird. 

Es würde zu weit führen, alle die ätiologischen Momente, die zur 
Arteriosklerose führen, hier zu diskutieren, doch scheint es angebracht, 

Z. f. klin. Medizin. TU1. 17 
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Tab. V. Die Blutmenge bei der Arteriosklerose. 



! 


Blutdruck 

Hämo- 

Gesamt- 

Blut- 


ee 


in mm Hg 

globio 

Hämogl. 

menge 

"5 

Uh 

d 

i 

« 

2 

< 

k 

«j 

* 

c 

ä 

c 

<5 = 
o > 

O 

a — 
PP 

“g 
a 2 

ec 

fl 

et 

0 ) 

*° * 
so ec 

O 

bc 

d 

ce 

0 > 

* * 

C 'W 

fl 

30 

50,0 

63 

180 

132 

19,6 

14,6 

399 

0,80 

2716 

5,3 

31 

62,0 

43 

185 

110 

21,3 

15,1 

675 

1,09 

4046 

6,5 

32 

77,2 

55 

135 

93 

19,4 

14,5 

546 

0,71 

3777 

4,9 

33a 

177,0 

: 

57 

250 

190 

16,0 

11,9 

692 

0,89 

5787 

7,5 

33b 

74,5 

_ 

200 

165 

18,5 

13,8 

644 

0,82 

j 

4560 

5,8 

34a 

77,0 

63 

170 

120 

17,8 

13,3 

625 

0,81 

4705 

6,1 

34b 

76,5 

— 

135 

100 

18,5 

13,8 

568 

0,76 

4136 

5,3 

35a 

64,0 

58 

134 

88 

11,8 

8,8 

675 

1,53 

7070 

11,0 

35b 

i 

55,0 

— 

145 

100 

16,2 

12,1 

845 

1,54 

5233 

9,5 

36a 

» j 

58,0 1 

f ' ' ; 

61 

202 

85 

7,0 

5,7 

241 

0,41 

4230 

| 7,3 

36b 

57,0 

— 

117 

85 

9,0 

6,7 

222 

0,39 

1 

3310 

j 

i 5,8 

l 

37a 

l 

! 

64,0 

55 

224 

94 

15,3 

11,2 

586 

[ 0,91 

5235 

, 8,2 

37b 

62,5 

— 

161 1 

62 

16,0 

11,9 

518 

0,83 

4360 

1 7,0 

38a 

i i 

54,0 | 

63 

160 

91 

19,4 

14,5 

502 

0,93 

3450 

} 6,4 

1 

38b 

54,0 

f 

— 

131 1 

68 

16,0 

12,0 

448 

0,83 

3135 

5,8 

39a 

1 

68,0 

43 

153 | 

87 

16,2 

12,1 

656 

0,96 

5425 

8,0 

39b 

i 

65,0 

— 

133 

71 

18,0® 

1 

13,4 

644 

0.99 

4810 

i 7,4 


Bemerkungen 


Alters-Tuberk. Arteri o- 

sklerose. Alb. neg. 

Angina Pect. Arterioskle¬ 
rose, kein Alb. 

Arteriosklerose. Mitr. In¬ 
suff., großes ödem. 
Alb. -f Formelemente. 

Arteriosklerose. Ang. Pect. 
Schrumpfniere. Ke ne 
Ödeme. Alb. +. 

Dem. nach 10 Tagen NaCl- 
-f N-armer Diät. 

Arterioskl.,Ang. Pect. Dy 8- 
basiaangioscl. intermitt. 

Ders. nach 8 Tagen NaCl- 
+ N-armer Diät. 

Arteriosklerose. Myodeg. 
cordis. Starke Ödeme. 

Ders. nach 5 Tagen NaCl- 
+ N-armer Diät. Ge¬ 
samt-Diurese in 5 Tg. 
14 Liter. 

Arterioskl. m. CoronarskL 
u. Aorten-Insuff., kein 
Alb., chron. Bronchitis. 

Ders. am 9. Tage d. NaCl- 
+ N- Entziehung un¬ 
tersucht. 

ArteriosklerotischeAorten- 
u. Mitr.-Insuff., chron. 
Bronch. m. Emphysem. 

Ders. am 8. Tage d. NaCL 
4- N - Entziehung un¬ 
tersucht. 

Arterioskl. Alters-Tuberk., 
chron. Bronchitis. 

Ders. am 10. Taged. NaCl- 
-I- N - Entziehung un¬ 
tersucht. 

Arterioskl., chron. Bron¬ 
chitis, Emphysem. 

Ders. am 10. Taged. NaCl- 
+ N - Entziehung un¬ 
tersucht. 
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auf Grund unseres Versuchsmaterials etwas näher auf die Anomalien 
der Blutmenge, die bei dieser Krankheit nun mal bestehen, einzugehen 
und zu erwägen, ob die Erhöhung der Blutmenge die Ursache oder die 
Wirkung der Erkrankung darstellt. — Legen wir die Klinik der 
Arteriosklerose unserer Betrachtung zugrunde, so wird man die Frage 
über das Wesen der Krankheit am allgemeinsten dahin beantworten 
können, daß es sich um eine generelle Schädigung der Capillaren 
handelt, die eine Störung des Capillarstromes nach sich zieht. Bei 
alldem ist dann die Nierenschädigung nur eine Teil¬ 
erscheinung und nicht die Krankheit selbst. Ist dem so, 
dann müssen wir alle Krankheitserscheinungen, die bei der Arterio¬ 
sklerose aufzutreten pflegen, zunächst nicht als Folge, sondern als 
Parallelschädigung mit der sklerotischen Schrumpfniere, auffassen. 
Jedes Organ wird auf die Circulationsstörung (i. e. veränderte Durch¬ 
blutung oder Nutritionsschädigung) mit dem, seiner Funktion ent¬ 
sprechenden, ihm eigenen Symptom antworten. Die lokalen Ver¬ 
änderungen werden bestimmend für die Symptome sein, die das 
jeweilige Bild der Arteriosklerose beherrschen und erklären die Viel¬ 
gestaltigkeit der Erkrankung. Führend und konstant bleibt 
der erhöhte Blutdruck, die Herzhypertrophie, und wie wir 
hinzufügen können, die Vermehrung der Blutmenge. 

Der Blutdruck setzt sich bekanntlich zusammen aus dem hydro¬ 
statischen, dem hydraulischen und dem dynamischen 
Druck. Der dynamische Druck muß gegenüber der Norm bei einer 
erhöhten Blutmenge, wie es ja bei der Arteriosklerose der Fall ist, wesent¬ 
lich an Bedeutung gewinnen, da doch die bewegte Flüssigkeitsmenge 
eine Vermehrung erfahren hat, und dementsprechend auch die entfaltete 
kinetische Energie gewachsen ist. Bei einer plötzlichen Strömungs¬ 
unterbrechung entsteht eine Welle, die an dem höchsten Punkte ihre 
größte Kraft entfalten wird und proportional ist der bewegten Masse. 
Der dynamische Druckzuwachs in Gemeinschaft mit dem 
starr gewordenen Röhrensystem erklärt die häufigste 
Blutung an der höchsten imkompressiblen Stelle des Kör¬ 
pers: die Apoplexia sanguinolenta cerebri. 

Für die Entwicklung der Arteriosklerose können wir uns nunmehr 
einen Gang zurecht legen, wobei sich die anatomischen Veränderungen 
aus den, diesen vorangehenden funktionellen Störungen ableiten lassen. 
Ist doch schon, bevor die pathologisch-anatomischen Verhältnisse 
manifest geworden sind, die Blutdrucksteigerung klinisch längst fest¬ 
zustellen. Wir können für die Entwicklung der Krankheit also annehmen, 
daß das Primäre die Filtrations- bzw. Strömungsschädigung 
in den Capillaren ist, die die Blutmengenveränderung nach 
sich zieht; dieser folgt notgedrungen die erhöhte Arterien- 
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wandspannung, d. h. der höhere Blutdruck, der dann seiner¬ 
seits die Abnutzung der Gefäße verursacht. Das Zusammen¬ 
wirken aller Faktoren führt dann zur Herzhypertrophie. Wollen wir 
also die Arteriosklerose therapeutisch beeinflussen, so werden wir das 
am besten durch eine Reduktion der Blutmenge erreichen, und dieses 
auch dann, wenn die Krankheit bereits über das Anfangsstadium hinaus 
spezielle Organschädigungen verursacht hat. 

5. Die Blutmenge bei der Nephritis. 

Die Resultate der Blutmengenbestimmung bei den Nierenentzün¬ 
dungen sind so eigenartig und überraschend, daß zur Kontrolle 
Hunde herangezogen wurden (Tab. VI), bei welchen durch Uran bzw. 
durch die Sieg Ische Abkühlungsmethode eine parenchymatöse Schädi¬ 
gung der Nieren hervorgerufen wurde. 

Tab. VI. Die Blutmenge bei nephritischen Hunden 



Blutmenge 
in % 
d. Kgw. 

H&mogL- 1 
Menge in % 
d. Kgw. | 

Bemerkungen 

Hund I 

16,71 

3,87 ! 

Uran-Nephritis. 

Hund II 

16,95 

3 15 jj Abkühlungs-Nephritis. 


Zu diesen Versuchen sei bemerkt, daß beide Hunde einige Tage 
vor dem Versuch weder gefressen noch getrunken hatten und bei einer 
starken Abmagerung keine Ödeme zeigten. Die Sektion ergab bei beiden 
eine deutliche Hypertrophie des Herzens. Diese Versuche zeigen, daß 
die Blutmenge, genau so wie wir es beim nephritischen Menschen sehen 
werden, um ein Mehrfaches zugenommen hat. 

So anerkennenswert auch die Bestrebungen sind, die funktionelle 
Nierendiagnostik mit der Tendenz auszubauen, die einzelnen harn¬ 
bereitenden Teile auf ihre Tüchtigkeit zu prüfen, werden sie doch nur 
für sehr wenige Fälle von Bedeutung sein, wissen wir doch, daß es 
praktisch kaum reine Fälle von glomerulärer- oder tubulärer Nephri¬ 
tiden gibt, daß es sich in der weit überwiegenden Mehrzahl der Fälle 
um Formen handelt, bei welchen einmal die Schädigung des vascu- 
lären, ein andermal des tuberlären Apparates überwiegt. Praktisch 
werden wir vorderhand dabei bleiben müssen, von hydropischen, an- 
hydropischen, hypertonischen und normotonischen Fällen zu reden. So 
lassen sich auch unsere Fälle nach diesen praktischen Gesichtspunkten 
sichten. Dabei stellt es sich heraus, daß die akuten und chronischen, 
hydropischen und anhydropischen Nierenentzündungen alle eine starke 
Erhöhung der Blutflüssigkeit aufweisen. 

Die in der Tabelle VII zusammengestellten Fälle beziehen sich auf 
alle Arten von Nierenentzündungen mit Ausnahme der genuinen 
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Tab. VII. Die Blutmenge bei der Nephritis. 
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312 1,04 

2272 7,8 

Ders. strenge Milchdiät. 












Ödeme abgeschw. Be¬ 
stimmung nach 8 Tagen* 


Schrumpfniere, die im Kapitel der Arteriosklerose abgehandelt wurde. 
Der Eiweißgehalt des Harns scheint nach unseren Zahlen keinen ent¬ 
scheidenden Einfluß auf die Blutmenge zu haben, denn der Fall 41 mit 
0,2°/^, Albumen weist eine Blutmenge von 6% auf, während der Fall 44 
mit 6°/ 00 Albumen eine solche nur von 5,35% besitzt. 

Die mit Ödemen Behafteten zeigen eine relativ geringere Blut¬ 
menge als diejenigen ohne Ödeme. Daran ist teils die Verschiebung der 

Verhältniszahl —f 6 -— durch das angesammelte ödem, teils aber 
Körpergewicht 

auch das Austreten des Plasmas und die dadurch erfolgte Reduktion 
der zirkulierenden Flüssigkeit schuld. 

Die Werte des Gesamthämoglobins sind variabler als die Werte der 
Blutflüssigkeit. Hier sehen wir besonders auffallend im Falle 42 und 44 
daß trotzdem mehr Blut als in der Norm vorhanden ist, das Gesamt- 
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hämoglobin die normalen Werte nicht erreicht. Es besteht also im 
strengen Sinne des Wortes eine Hydrämie oder mit Stinzing und 
Gumprecht ausgedrückt, eine Plethora serosa, d. h. das ödem 
des Blutes. 

Zwischen Blutdruck und Blutmenge ist bei der Nephritis keine 
absolute Proportionalität vorhanden, denn z. B. hat die akute Nephritis 
(Fall 45) mit 110 mm Hg maximalem Blutdruck und Olygurie eine 
höhere zirkulierende Blutmenge, als der Kranke mit 195 mm Hg 
Maximum Blutdruck (Fall 44). 

Allein die erhöhte Blutmenge genügt also nicht, um den Blutdruck zu 
Bteigem. Außer den angeführten Fällen von Nephritis hatten wir auch 
bei anderen Krankheiten gesehen, daß die Blutmengenzunahme ohne 
nennenswerte Steigerung des Blutdruckes einhergehen kann. In diesen 
Fällen müssen wir wohl annehmen, daß das Blut entweder gleichmäßig im 
ganzen Gefäßsystem verteilt ist, oder, daß sich der größere Teil im venösen 
System befindet. Bei der leichten Weitbarkeit der Venen braucht dann die 
erhöhte Blutmenge keine Hypertonie nach sich zu ziehen. Besteht aber 
eine capillare Schädigung, so daß das Blut nur durch eine Druckerhöhung 
die Haargefäße passieren kann, so wird diese Druckerhöhung auf die • 
Dauer nur durch eine vermehrte Blutmenge aufrecht zu erhalten sein. 
Das ist bei der vaskulären Nephritis der Fall. Es ist nicht zu bezweifeln, 
daß spezielle Mechanismen des Kreislaufes fähig sind, eine regionäre 
Druckerhöhung hervorzurufen, und so könnte partiell auch die Art. 
renalis durch Druckzuwachs die lokale Kreislaufshemmung über¬ 
winden. Statt dessen wächst der gesamte Blutdruck und es ist deshalb . 
anzunehmen, daß bei dem größten Teil der vasculären Ne¬ 
phritiden die Capillaren nicht nur im Nierengebiet, sondern 
auch generell geschädigt sind, woraus folgt, daß die Nieren¬ 
entzündung nur eine Teilerscheinung einer allgemeinen 
Gefäßschädigung ist, und daß die Blutmengenzunahme 
nicht nur die Folge der Kapillarschädigung, sondern auch 
gleichzeitig ihre Kompensation darstellt. 

In allen Fällen von Nierenkrankheiten, gleichwohl mit oder ohne 
Hypertonie, fanden wir ausnahmslos eine wesentliche Steigerung des 
Blutvolumens. Obwohl diese Tatsache, die für die Pathogenese, 
Symptomatologie und Therapie der Nephtiriden, wie ich glaube, von 
grundlegender Bedeutung ist, und obwohl ich sie bereits im Jahre 1909 
beschrieb, hat sie nicht einmal in der einschlägigen Literatm“ Beachtung 
gefunden. 

Es wird Aufgabe der Nierenpathologen sein, den beschriebenen Be¬ 
fund zu verwerten und die Beziehungen der Blutmenge und des Gesamt¬ 
hämoglobins zu den einzelnen Formen der Nephritiden und Nephrosen 
klarzustellen. 
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6. Die Blutmenge bei der chronischen Bronchitis und Emphysem. 

Bisher sind unter den Krankheiten der Respirationsorgane nur die¬ 
jenigen untersucht worden, bei welchen eine Hypertrophie des 
rechten Herzabschnittes als begleitendes, klinisches Symptom 
aufzutreten pflegte. In erster Linie gehört hierher die chronische 
Bronchitis mit und ohne Emphysem verschiedenen Ursprungs. 
Es ist bekannt, daß die Hypertrophie, wie die Dilatation des rechten Ven¬ 
trikels als ein direktes und positives Zeichen für die Stauung im kleinen 
Kreislauf, besser gesagt, für die erhöhten Druckverhältnisse in der 
Pulmonalis, angesehen werden müssen. Es war also von vornherein zu 
erwarten, daß die Blutmengenverhältnisse bei der erwähnten Kategorie 
von Lungenkranken eine Änderung erfahren hat. ln der Tat stellte es 
sich heraus, daß bei diesen Kranken die Blutmenge in be¬ 
trächtlicher Weise, und zwar bis zu 9% des Körpergewichtes 
zugenommen hat (s. Tab. VIII). Parallel damit hat sich auch das 
Gesamthämoglobin in einigen Fällen stark gesteigert. 


Tabelle VIII. Blutmenge bei der chronischen Bronchitis 
und beim Emphysem. 
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6.6 

Asthma, chron. Bronchitis. 

50b 

54 

— 

120 

; 85 

17,8 

13,2 

353 

0,66 

2685 4,9 

Ders. nach 14 tägiger N- u. 





j 




i 

i 



NaCl armer Kost. 


Der Schwund der interalveolaren Septen beim Emphysem engt den 
capillaren Kreislauf in hohem Maße ein. Auch die chronische Bron¬ 
chitis führt zu capillaren Veränderungen. Die dadurch bedingte Zir¬ 
kulationshemmung hat eine Erhöhung des Blutdruckes im kleinen 
Kreislauf zur Folge. Die Einschränkung des Lungenkreislaufes, die 
notgedrungen zu einer Hypertrophie des Herzens führen muß, ist auch 
pathologisch-anatomisch bei allen diesen Krankheiten nachweisbar. So 
hat die Bronchitis für den kleinen Kreislauf dieselbe Be¬ 
deutung, wie die Nephritis für den großen Kreislauf. Aber 
nicht allein die pathologisch-anatomischen Veränderungen tragen schuld 
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an der Stauung im kleinen Kreislauf, und an der Überbürdung des rech¬ 
ten Herzens, sondern auch die dadurch hervorgerufene Veränderung des 
D o n d e r s sehen intrathorakalen Druckes. In einer experimentellen Arbeit 
habe ich schon früher 1 ) auf diese Verhältnisse hingewiesen und dort 
zeigen können, daß, je mehi; das Lungenparenchym von seiner Elastizi¬ 
tät eingebüßt hat, um so größer muß die Füllung der Lungen werden, 
um die für die Zirkulation notwendige Drucknegativität aufrecht zu er¬ 
halten. Kann die zur Zirkulation und Respiration unbedingt nötige 
Drucknegativität nicht mehr aufrecht erhalten werden, so muß dieses 
Minus durch andere Kräfte ersetzt werden; und wenn erst diese nicht 
mehr ausreichen, kommt es zu der allgemeinen Rückstauung mit Öde¬ 
men, Anasarka und Hydrops. In diesen extremen Fällen findet sich die 
Blutmenge in einer Weise vermehrt, wie wir sie nur bei schwersten 
Myokardschädigungen gefunden haben. 

In der Taballe VIII sind die Versuchsergebnisse von sieben Experi¬ 
menten zusammengefaßt. Die wichtigsten klinischen Daten sind den 
Fällen beigefügt. Leider gestatten die Druckerverhältnisse dieser Zeit 
nicht, ausführliche Krankengeschichten zu publizieren, und deshalb soll 
hier nur auf das Wesentlichste hingewiesen werden. In den Fällen 46, 
47, 48 handelte es sich um chronische Bronchitiden, ohne daß sich 
dabei schon ein hochgradiges Emphysem entwickelt hatte. Diese 
Fälle zeigen durchweg eine sehr beträchtliche Zunahme nicht nur der 
Blutmenge, sondern auch des Gesamthämoglobins. Ähnlich wie diese 
Fälle verhielten sich auch die Kranken, bei welchen sich zur chronischen 
Bronchitis ein Emphysem hinzugesellt hat (Fall 49) und die Versuchs¬ 
person 50, die an einem Asthma bronchiale gelitten hat. 

7. Die therapeutische Beeinflussung der Blutmenge. 

Aus den bisherigen Ausführungen war ersichtlich, daß die Blutmenge 
bei sehr vielen Krankheiten vermehrt ist. Die Reduktion der Blutmenge 
ist somit oft therapeutisch indiziert. Jahrtausendelang hat die Medizin 
diese Reduktion durch Aderlaß und diätetische Maßnahmen mit Erfolg 
geübt, bis die moderne Medizin gegen die oft sinnlose und schädigende 
Anwendung des Aderlasses Stellung nahm, und ihre Indikationen ein¬ 
schränkte. So geriet der Aderlaß fast in Vergessenheit, und wir ver¬ 
fielen von einem Extrem in das andere. 

Ist auch für viele Fälle der Aderlaß nach wie vor von unersetz¬ 
licher Wirkung, so wird er doch durch die hier gleich zu beschreiben¬ 
den Methoden in den häufigsten Fällen entbehrlich, weil wir auch auf 
anderem Wege fähig sind die Blutmenge zu reduzieren. 

Die Karellkur, die OerteIsche Trockenkost, das Hungern, aber 

*) Die pathologische Physiologie des Lungen Volumens und seine Beziehungen 
zum Kreislauf. Zeitschr. f. exp. Pathol. und Therap., 13 . 
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vor allem die Stickstoff- und kochsalzarme Diät sind die 
Mittel, mit welchen wir die Blutmenge bis auf ein Individualminimum 
reduzieren, und damit den Blutdruck zum Sinken und die Symptome 
zur Besserung bringen können. 

Zum besseren Verständnis für die Wirkung der Stickstoff- und 
kochsalzarmen Diät habe ich nicht nur ihren Einfluß auf die Blut¬ 
menge und die Funktion der übrigen Organe bei Gesunden, sondern 
auch bei Kranken zu ergründen versucht. 

Wie w'eit und mit welchem Resultat diese Frage schon von anderen 
untersucht wurde, soll aus technischen Gründen hier nicht weiter ausge¬ 
führt werden. Jetzt sollen nur diejenigen experimentellen Ergebnisse ange¬ 
führt und diskutiert werden, die eine praktische Schlußfolgerung zulassen. 

a) Wirkung der Stickstoff- und Kochsalzentziehung 

auf Gesunde. 

Zunächst habe ich zwei junge, völlig, insbesondere nieren- und lun¬ 
gengesunde Menschen einer Stickstoff- und kochsalzarmen Kost unter¬ 
worfen. Das Untersuchungsergebnis ist aus den Tabellen IX und X 
(Fall 51 und 52, s. S. 266 und 26 7) ersichtlich. Danach ergibt sich folgendes: 

Fall 51 betrifft einen 18 Jahre alten, kräftigen jungen Mann von 48,4 kg Körper¬ 
gewicht. Zunächst wurde er bei normalem Verhalten untersucht, dann 3 Tage auf 
Stickstoff- und salzarme Kost gesetzt, und nachdem er zur normalen Kost zurück- 
gekehrt war, auch in dieser Periode einer genauen Beobachtung unterzogen (Tab. IX). 

Fall 52 betraf einen 22 Jahre alten, kräftigen jungen Mann, der in derselben 
Weise wie der Fall Nr. 51 durch 5 Veisuchstage ernährt wurde (Tab. X). 

Es ist in beiden Fällen eine erhöhte Wasserabgabe(s. Tab. XIS. 268) 
gleich am ersten Tage zu beobachten, dann aber wird durch die Nieren 
weniger Wasser abgesondert, als die Flüssigkeitsaufnahme beträgt. Auch 
das Gewicht kann während der salzarmen Tage als konstant an¬ 
gesehen werden, nur bei der Rückkehr zur normalen Diät ist in beiden 
Fällen eine geringe Zunahme zu verzeichnen, die ohne Zweifel auf die 
Wasserretention zurückzuführen ist. 

Über das spezifische Gewicht des Harnes ist nichts wesentliches 
zu sagen. Es schwankt entsprechend den ausgeschiedenen Mengen. 

Sehr bemerkenswert ist der Rückgang der Respirationsfrequenz. 
Wir finden, daß während der Normalperiode die Respiration bei Fall 51 
zwischen 28 und 32 schwankt, in der Stickstoff- und salzarmen Emährungs- 
periode diese Zahl bis auf 20 sinkt und sich auf diese Höhe auch noch nach 
der Rückkehr zur normalen Ernährung hält. Ähnlich liegen die Verhält¬ 
nisse im Fall52,wo die Res pirat ionszahl von 22 auf 13ges unken ist, 
und sich auf diese Tiefe während und nach der Versuchs periode 
hält. Ich möchte dieses interessante Verhalten der Respiration, das mich 
veranlaßt hat, diese Frage näher zu studieren, hier nur kurz anführen, 
und mich erst später auf die Deutung dieses Phänomens einlassen. 
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Tabelle XI. 


Ver¬ 

suchs¬ 

tag 

1 ! 

3 ^ | 
= 3 ! 
£ 4 1 
5 

Auf genommene 
Flüssigkeits- 
menge in ccm 

4100 

1750 

2500 

2000 

6500 

Ausgeschiedene 

Flüssigkeitsmenge 

Körpergewicht- 

Schwankung 

Krnährung 

in ccm 

3830 

2790 

2040 

2080 

3635 

•/. 

93 

160 

84 

100 

55 

in g I Differenz 

48.4 i 

48.5 1 +0,1 

491 +0,7 

48.1 1 -0,3 

49.1 | +0,7 

N- u. NaCl-reich 
N- u. NaCl-arm 
N- u. NaCl-arm 
N- u. NaCl-arm 
N- u NaCl-reich 

1 

5325 

5815 

108 

60,4 

N- u. NaCl-reich 

<N O 

2500 

3300 

i 132 

59,4 -1.0 

N- u. NaCl-arm 

= 3 

2500 

1440 

! 56 

60,65 + 0,25 

N- u. NaCl-arm 

& 4| 

2500 

1465 

56 

60,85 +0,45 

N- u. NaCl-arm 

5 | 

6480 

4081 

| 63 

60,1 +0,7 

N- u. XaCl-reich 


Die Pulsfrequenz zeigt in keinem Fall eine wesentliche Änderung. Es 
scheint, als ob sie am ersten Tage der Diät, anläßlich der größten Harn¬ 
ausscheidung, eine geringe Vermehrung erleiden würde, um dann wieder 
zur Norm zurückzukehren. Klinisch war der Puls entschieden weicher, 
leichter, unerdrückbar geworden, und die Arterien waren weniger gefüllt. 

Ganz auffallend waren die Blutdruckschwankungen. Die Be¬ 
stimmungen sind mit dem Registrierapparat von Uskoff auf genom¬ 
men. Der Apparat zeigt etwa um 20 mm höhere Werte, als der Riva- 
Roccische Apparat. 

Es ist schon an sich interessant, die Tagesschwankungen des Blut¬ 
druckes zu verfolgen. Dabei stellt sich heraus, daß die Kurve im all¬ 
gemeinen von der früh bis in die Nachmittagsstunden steigt, um dann 
wieder gegen Abend zu sinken. 

Während der fünftägigen Versuchsperiode ergeben sich aus den viel¬ 
fachen Tagesbestimmungen folgende Mittelwerte (Tab. XII). 


Tabelle XII. 


Ver- 

i 

Blutdruck 


siichs- 

tag 

( Max. 

j Min. 

| Mittel- 1 
1 druck 

Amplit. 



Fall 51. 



1 

140 

82 

111 

58 

2 

140 

! 86 

113 

54 

3 

1 133 

1 90 l 

1 110 

43 

4 

131 


! 108 

45 

5 

138 

1 81 j 

, i 

110 

57 



Fall 52. 



1 

147 

| 88 : 

117 

59 

2 

1 133 

86 

110 

47 

3 

11 134 

' 86 

110 1 

48 

4 

143 

92 

117 

51 

5 

146 

92 

119 

54 
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Wir sehen also gleich am Tage der erhöhten Wasserabgabe, d. h. 
sofort nach Einsetzen der NaCl-N- armen Diät, das Blutdruckma¬ 
ximum sinken. Der Minimumdruck erleidet hingegen keine Senkung, 
im Gegenteil, er hat eher die Tendenz zu steigen. So kommt es, daß der 
mittlere Druck nur wenig Änderung erfährt, die Pulsdruckampli¬ 
tude hingegen entsprechend geringer wird. Auf die Bedeutung dieser 
Erscheinung soll erst weiter unten im Zusammenhang mit den ein- 
schlägigenErfahrungen bei Kranken eingegangen werden. 

Man hätte erwarten können, daß die Hämoglobinkonzentration mit 
der Wasserausscheidung parallele Änderungen erfährt. Es wurden an 
den Versuchstagen bis neun Bestimmungen mit meinem Kolbenkeil¬ 
hämoglobinometer vorgenommen (Tab. XIII). 

Tabelle XIIL 

Ver- || Hämoglobin im 
tag Mittel | in % 


1 

ii 

87 


88 

2 

i: 10 

87 

! 

IO 

92 

3 

I; — 

82 

; —• 

95 

4 

: ca 

;j P* 

88 

; ce 
j fe 

99 

5 

j 

77 


94 


Es ist ganz entschieden aus dieser Zusammenstellung der Mittel¬ 
werte zu sehen, daß sich das Blut während des Versuches eingedickt 
hat. In beiden Fällen tritt aber eine Verdünnung mit der erhöhten 
Wasseraufnahme bei der Rückkehr zur normalen Diät klar zutage. 
Es unterliegt also gar keinem Zweifel, daß ein Teil der abgegebenen Flüs¬ 
sigkeit vom Blute stammt. Wir sehen übrigens diese Annahme auch 
durch die bereits angeführten Änderungen der zirkulatorischen Ver¬ 
hältnisse gestützt. Soweit die Untersuchungen bei jungen herz-, nieren- 
und lungengesunden Menschen. 

b) Die Wirkung der Stickstoff- und Kochsalzentziehung 

auf Kranke. 

Um die Wirkung der N- und Kochsalzentziehung auf Kranke zu 
studieren, wurden vier Fälle (36, 37, 38, 39), bei welchen eine erhöhte 
Blutmenge festgestellt wurde, auf ihre zirkulatorischen und respiratori¬ 
schen Funktionen untersucht. Die Versuche wurden so angestellt, daß die 
Kranken am ersten und zweiten Tag der Versuchsperiode normal, am 
3., 4., 5., 6., 7., 8. Tag Stickstoff- und salzarm, und am 9. und 10. Tag 
wieder normal ernährt wurden. In der diätetischen Periode wurde nur 
am 3., 4. und 8. Tag die Untersuchung vorgenommen. Die Ergebnisse 
sind in der Tabelle XIV zusammengestellt. Die Krankengeschichten 
der vier zur Untersuchung gelangten Personen sind kurz folgende: 
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Fall 36. Herr E., 61 Jahie, Postbote. Leidet seit Jahren an Husten mit sehr 
viel Auswurf. Hat ständig Pfeifen auf der Brust. Zeitweilig Atembe sch werden. 
Vor einem Jahre Angina Pectorisanfall. Klagt über Schwindel, Flimmern vor den 
Augen, Vergeßlichkeit. Beim Bücken, nach dem Essen, bei Anstrengungen anginöse 
Beschwerden. Die Untersuchung des mittelgroßen 67 kg schweren Mannes ergibt 
die Symptome von chronischer Bronchitis und ausgesprochener Arteriosklerose 
(Coronarsklerose und Art. skler. aorten insuffizienz). Im Ham kein Albumen, 
keine Formelemente. W. R. negativ. 

Fall 37. Herr P., 55 Jahre alter Dachdecker. Leidet schon seit seinem 30. 
Lebensjahr an Husten mit viel Auswurf, besonders morgens. Nach größeren An¬ 
strengungen Atemnot. Klagt über Schwindel, anginöse Beschwerden anfallsweise, 
öfter täglich. Untersuchung zeigt chronische Bronchitis mit Emphysem, Arte¬ 
riosklerose (arteriosklerotische Aorten und Mitrainsuffizienz) Nieren anscheinend 
gesund. W. R. negativ. 

Fall 38. Herr J., 43 Jahre alter Schuhmacher. Hustet seit 15 Jahren. Vor 
2 Jahren Anfall von Angina pectoris. Die Untersuchung ergibt ein vergrößertes 
Herz, rigide Gefäße, klappenden II. Aortenton, chronische Bronchitis, die Lungen 
in erhöhter respiratorischer Mittellage. Im Urin kein Eiweiß, im Auswurf vereinzelt 
Tuberkelbacillen. Körpergewicht 62 kg. 

Fall 39. Herr N., 63 Jahre, Invalide. Alterstuberkulose, chronische 
Bronchitis, Arteriosklerose lautete die klinische Diagnose bei dem 50 kg 
schweren Mann. Anamnestisch gab er an, seit 8 Jahren wegen starken Katarrhs 
nicht mehr arbeiten zu können. Auch traten seit 3 Jahren Schwindelanfälle, 
allerdings nur von kurzer Dauer, auf. Fast über der ganzen linken Lunge fand 
man starke Dämpfung, darüber konnte man konsonierendes Rasseln hören. Über 
beiden Lungen waren sehr laute bronchitische Geräusche hörbar. Die Arterien 
waren geschlängelt, rigid, der Blutdruck erhöht, der II. Aortenton akzentuiert. 
Im Auswurf viel Tb. - Bacillen. Die Nieren waren nachweislich nicht krank. 

Was die Harn menge der untersuchten Fälle anbelangt, sehen wir, 
daß, sobald die N-NaCl-arme Diät einsetzt, die Wasserabgabe zunimmt, 
dann hält sie sich auf der reduzierten Höhe, und trotzdem die normale 
Kost eine reichliche Flüssigkeitszufuhr bedingt, ist die Diurese nicht 
vermehrt. Der Ham ist am letzten Tage des Versuches hochgestellt 
und die Menge gering. Kein Zweifel, daß der Körper wieder Wasser 
zurückbehält. So sehen wir besonders im Fall 38 die Tagesmenge bis 
auf 260 ccm mit einem spezifischen Gewicht von 1026 sinken. Diese 
Flüssigkeitsretention kann nicht nur in den Geweben Platz finden, son¬ 
dern auch in der Blutbahn, wie dies die Zahlen der Blutdruckbestim¬ 
mungen ohne Zweifel beweisen. 

Als Ausdruck ihrer Arteriosklerose zeigen alle Fälle einen erhöhten 
Blutdruck. Ziehen wir aus den Tagesbestimmungen das Mittel, wobei 
bemerkt werden soll, daß die Tagesschwankungen geringer sind, wie 
wir es bei den jugendlichen Personen gesehen haben, so gestalten sich 
die Zahlen wie folgt (Tab. XV). 

Zunächst muß uns auffallen, daß der maximale Blutdruck während 
des Versuches beträchtlich gefallen ist. Im Fall 36 ist dies am aus¬ 
geprägtesten; hier beträgt die Blutdrucksenkung bis 85 mm Hg, im 
Fall 37 66, in den beiden letzten Fällen 33 bzw. 42 mm. Ich kenne kein 
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Tabelle XV. 


Ver- 



Blutdruck in mm Hg 




suchs- 







Amplitude 







tag 

Maximum j 

Differenz 

Minimum | 

Differenz 

Mitteldruck| 

i 

| Differenz 


1 

202 1 

_ 

85 

_ 

144 

_ 

117 

2 , 

| 194 

- 8 

90 

' + 5 

142 

- 2 

114 

£ 3 1 

1 200 

+ 6 

97 

+ 12 

148 

- + 4 

103 

= 4;| 

200 

— 

92 

+ 7 

146 

+ 2 

108 

fS 8 

127 

-75 

70 

-15 

99 

-45 

57 

9 1 

| 117 

-85 

63 

-22 

90 

-54 

54 

10 j 

i 

i 169 i 

-33 

80 

1 “ 5 

125 

1 -19 

1 

89 

1 

224 

_ 

94 

| _ 

159 

_ 

130 

2 

220 

1 - 4 

94 

— 

157 

— 

126 

£ 3 j 

213 

-11 

83 

-11 

148 

-11 

130 

a 4 

202 

i -22 

96 

+ 2 

149 

-10 

106 

£ 8 1 

161 

, -63 

63 

-31 

112 

-47 

98 

9 

158 

1 -66 

86 

- 8 

122 

-37 

72 

10 

188 

j -36 

82 

1 -12 

134 

-25 

1 . . 

106 

i! 

1 160 

1 _ 

91 


126 

i ■ 

69 

2 1 153 

- 7 

85 

| - 6 

119 

1 - 7 

68 

x 3 l 
jo ° 

1 138 

-22 

68 

-23 

103 

-23 

70 

- 4! 

1 160 

i — 

70 

-21 

115 

-11 

90 

£ 8 1 

1 127 

1 -33 

80 

-11 

103 

-23 

47 

9 ! 

128 

-32 

76 

-15 

102 

i -24 

52 

10 I 

131 

-29 

i 

68 

-23 

100 

i ~ 26 

63 

1 

153 

i - 

87 

i 

120 

! 

70 

2 

151 

1 “ ^ 

85 

- 2 

118 

- 2 

66 

a 3 

| 144 

- 4 

84 

- 3 

117 

- 3 

65 

sa 4 

[1 136 

-17 

64 

-23 

100 

-20 

72 

& 8 

112 
f 120 

-42 

61 

-26 

86 

-34 

51 

9 

-33 

66 

-21 

93 

-27 

54 

10 

133 

-20 

71 

-16 

102 

-18 

62 


hypotensives Verfahren, welches bei Arteriosklerose annähernd das 
leistet wie die angegebene Diät. Die Wirkung der Diät setzt aber erst 
nach einigen Tagen ein, um am achten Tage den höchsten Grad zu er¬ 
reichen. Kaum kehren wir aber zur gewöhnlichen Ernährung zurück, so 
erhöht sich wieder der Blutdruck, doch erreicht er lange nicht den hohen 
Stand, den er vor dem Versuch gehabt hat. 

Zeigt auch im großen Ganzen der Minimumdruck ein Abfallen wäh¬ 
rend des Versuches, so ist diese Reduktion naturgemäß nicht mit der 
des Maximumdruckes parallel. So entspricht einem Maximumdruck¬ 
abfall von 85 nur ein Minimumdruckabfall von 22 mm im Fall 36. Am 
besten werden diese Verhältnisse durch die Amplitude des Blutdruckes 
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ausgedrückt. In den beiden Fällen 36 und 37 ist die arteriosklerotische 
Aorteninsuffizienz durch die ganz hohe Amplitude von 117 resp. 130 mm 
gekennzeichnet. In den ersten Tagen hält diese sich auf der Anfangs¬ 
höhe, erst am 9. Tage, also auf der Höhe der N- und Kochsalzent¬ 
ziehung, fällt sie auf 54 resp. 72, in den beiden anderen fällt sie eben¬ 
falls um 20 mm. 

Bei den gesunden Fällen sahen wir, daß während der NaCl-Entziehung 
der Minimumdruck gestiegen ist. Mit dem Einsetzen der reichlicheren 
N-NaCl-Zufuhr resp. mit dem wachsenden Blutdruck nimmt auch wieder 
die Amplitude zu. Wir wissen, wie gewagt es ist, aus der Pulsdruck¬ 
amplitude auf die Kreislaufverhältnisse weitgehende Schlüsse zu ziehen, 
und ich will mich auch nicht auf Spekulationen einlassen; aber ebenso 
verfehlt wäre es, diesem Symptom nicht die gebührende Beachtung zu 
schenken. Es steht doch fest, daß durch die Nitrogen-Chlornatriument¬ 
ziehung auch Flüssigkeit den Körper verläßt, weil doch, wie Javal nach¬ 
gewiesen hat, der Körper an dem biologischen Verhältnis zwischen 
Kochsalz und Wasser festhält. Das „überschüssige“ Wasser wird je nach 
der Chlcrnatriumzufuhr festgehalten oder abgegeben. Daß diese Abgabe 
nicht absolut proportional vor sich geht, haben schon H. Munk, Belli 
u. a. gezeigt. Sie fanden allerdings bei Gesunden, daß bei 15 bis 25 g 
Kochsalzabgabe nur höchstens 1,5 1 Wasser ausgeschieden wird; würde 
die osmotische Konzentration des Harns nur vom NaCl abhängen, so 
müßten 3—4 1 Wasserabgabe dieser Kochsalzentziehung entsprechen. 
Unsere Fälle beweisen auch, daß diese Überlegung richtig ist. Nichts¬ 
destoweniger bleibt die Tatsache bestehen, daß Flüssigkeit abgegeben 
wird, und die Blutdruckveränderungen weisen kategorisch darauf hin, 
daß an der Wasserabgabe ganz besonders die Blutflüssigkeit beteiligt 
ist. Weiter unten führe ich die direkten Versuche an, die diese Annahme 
unzweideutig bestätigen. Die Flüssigkeitsabnahme im Gefäßsystem muß 
als unmittelbare Folge die Senkung des Blutdruckes nach sich ziehen. 
Wir sehen dieses längst bekannte Phänomen bei Aderlaß, Verblutung, 
Trockenkost, Oertel-Diät, Karellkur, Hungern, bei Flüssigkeitsverlusten 
anderer Art (Cholera usw.). 

Bei der Arteriosklerose wird aber dieser Wirkung eine besondere Be¬ 
deutung zuteil. Das ganze Gefäßsystem kann sich zusammenziehen 
und arbeitet wieder unter günstigeren Elastizitätsverhältnissen, als es 
das prallgespannte oder überlastete elastische Rohr vorher konnte. 
Die Füllung ist eine geringere und dementsprechend die Wandspannung 
kleiner. Das Herz kann gegen einen geringeren Minimumdruck das 
Herzschlagvolumen in das Gefäßsystem werfen. Das Schlagvolumen 
wird bei schwächerer Füllung des Arterienrohrs einen geringeren 
Widerstand finden, also auch eine geringere Pulsdruckamplitude her- 
vorrufen, als bei einem übergespannten Elastica. 

Z. (. klin. Medizin. Bd. DK. 16 
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Darüber, wie groß die „Entlastung“ der Herzarbeit sein kann, be¬ 
kommen wir ein Bild, wenn wir die Abnahme des Mitteldruckes von 54, 
47, 24, 34 mm Hg in unseren Beispielen beachten. 

Was die Pulsfrequenz anbelangt, sehen wir durchweg eine Re¬ 
duktion von zehn Pulsschlägen pro Minute eintreten. Bei gleich- 
gebliebenem Schlagvolumen und reduziertem Druck bedeutet das aber 
eine Zunahme der Leistungsfähigkeit des Herzens; und eine Energie¬ 
ökonomie, da der Irrigationscoeffizient des Herzens mit der Zahl der 
Kontraktionen parallel zu- oder abnimmt. 

Einen weiteren Beweis dafür, daß die durch die Diät bedingte Wasser¬ 
abgabe das Blut selbst betroffen hat, sehen wir in der Erhöhung der 
Hämoglobinkonzentration des Blutes (Tab. XIV). 

Das Expcrimentum crucis für die Blutmengenabnahme ist aber 
die direkte Blutmengenbestimmung gewesen. Diese wurde bei allen 
vier Fällen bestimmt und die Ergebnisse sind in der Tabelle V ver¬ 
zeichnet. 

Die Blutmenge hat danach in allen Fällen durch die 
Stickstoff-Chlor natri umentziehung abge nommen, und zwar 
im Mittel um 1% des Körpergewichtes, d. h. um ca 15% des 
Wertes. 

Die schon bei Gesunden beobachtete Reduktion der Atemfrequenz 
tritt bei unseren untersuchten Kranken noch deutlicher als dort in die 
Erscheinung. Wir begnügten uns also nicht allein mit diesem respira¬ 
torischen Befund, sondern traten der Frage auch durch genaue Fest¬ 
stellung der übrigen respiratorischen Größen näher. 

Es wurde der Fall 36 und 39 vor und während der Diät mit dem von 
mir modifizierten Spirometer 1 ) und meinem Residualluftbestimmungs- 
verfahren durch Wasserstoffinhalation untersucht und es haben sich 
dabei folgende Werte gefunden (Tab. XVI): 

Nach diesem Ergebnis ist es unzweifelhaft, daß es sich bei der Ent¬ 
lastung des Kreislaufes nicht nur um eine solche im großen —, sondern 
auch im Lungenkreislauf handeln muß. Sämtliche respiratorische 
Größen haben wie es die Zahlen unzweifelhaft beweisen eine für die 
Durchblutung der Lunge günstige Änderung erfahren. Insbesondere 
zeigt die wesentliche Herabsetzung der respiratorischen Mittellage die 
kräftigere Arbeit des rechten Herzens an, während für die besseren re¬ 
spiratorischen Verhältnisse die stark gesunkene Residualluft das Zeugnis 
ablegt. Die gesamte günstige Änderung für Zirkulation und Respiration 
findet ihren besten Ausdruck in dem gesteigerten Ventilations- 
coeffizienten der Lunge, der in beiden Fällen um ca. 15% 
zugenommen hat. 


J ) Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Thor. Bd. 13. 1913. S. 13. 
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Tabelle XVI. 



Fall ? 

fr. 88 

Fall I 

fr. 89 

vor 

während 

vor 

während 

der NaCl- unc 

N-Entziehung 

Körperhöhe. 

164 

_ 

165 

_ 

Distantia Jugulo-Pubica. 

56 

— 

57 

— 

Taillenumfang. 

75 

— 

94 

» 

Lennhoff index. 

75 

— 

61 

— 

Thora xumf ans. 

86 

— 

93 

— 

Lange der Brustwirbelsäule .... 

32 

— 

37 

— 

„ des Sternum. 

18,5 

— 

18 

— 

Resp. Frequenz. 

21 

15 

27 

18 

„ Volumen in ccm. 

1078 

854 

658 

530 

Residualluft „ „. 

1274 

1036 

1470 

1110 

Reserveluft ,, „ . 

1997 

1424 

577 

524 

Komplementärluft „ „ . 

2611 

3133 

545 | 

1362 

Mittelkapazität „ „ . 

3271 

2460 

2047 

1634 

Vitalkapazität „ „ . 

4608 

4557 

1122 

1886 

Totalkapazität „ .. 

5882 

5593 

2592 

2996 

f Mittelkapazität 

39.5 

42,2 

63,1 

680 

Residualluft in % der ( Vitalkapazität 

28,0 

22,5 

115,0 

58,4 

l Total kapazität 

21,8 

18,4 

56,4 

37,0 

Kompl.-Luft in % d. Totalkapazität 

44,2 

56,0 

20,9 

45,4 

Residualluft „ „ „ „ 

34,0 

18,5 

22,6 ; 

37,0 

Mittelkapazität „ „ ,, „ 

56,1 

43,9 

79,1 

54,5 


43,8 

22,7 

46,4 1 

58,9 

Ventilationskoeffizient . 

3,0 

3.4 

3,1 ! 

3,6 


c) Die Reduktion der Blutmenge beim Status Plethoricus 
und bei der Arteriosklerose. 

Im Status Plethoricus haben wir zwei Fälle einer wiederholten 
Untersuchung unterworfen. Der Fall 28 wurde vor der Kur, dann 
nach vierwöchiger Kur, und dann noch einmal, nachdem der Patient 
vier Wochen lang auf Normalkost gesetzt war, untersucht. Der 
Fall 29 ist nur nach Beendigung der vierwöchigen N-Kochsalzentzie- 
hung untersucht worden. In beiden Fällen fand sich eine auffallende 
Senkung der Blutmenge. Einmal von 9,4 auf 5,2, das andere Mal von 
7,0 auf 4,8%. Außerdem zeigt der Fall 28, daß diese Senkung nicht eine 
vorübergehende ist, daß vielmehr das Blutflüssigkeitsquantum selbst 
bei normaler N-NaCl-Zufuhr sich auf ein tieferes Niveau eingestellt 
hat. Die Zunahme von 5,2 auf 5,7% ist so gering, daß wir m. E. 
nicht berechtigt sind, von einer Konstanz der Einstellung zu reden. 

Was die Resultate bei der Arteriosklerose anbelangt, haben 
außer den bereits angeführten Fällen auch noch andere (s. Tab. V) mit 
derselben Gesetzmäßigkeit die Abnahme der Blutmenge unter der Ein¬ 
wirkung eler Kochsalzentziehung ergeben. Ein prinzipieller Unter- 

18 * 
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schied zwischen Arteriosklerose mit oder ohne hochgradiger Beteiligung 
der Niere ist in den Befunden nicht zu konstatieren. Die Abnahme 
des Gesamthämoglobins geht mit der Blutmengenabnahme nicht absolut 
parallel, so daß es in vielen Fällen zu einer Eindickung des Blutes, 
d. h. zu einer höheren Hämoglobinkonzentration kommen kann. 

Der Blutvolumenabnahme folgt die starke Herabsetzung des 
Blutdruckes, wie wir dies in unseren Fällen in verschiedenem Grade 
demonstrieren konnten. Die Blutdrucksenkung ist genau so wie die 
Blutmengenabnahme nicht etwa eine vorübergehende Erscheinung, 
im Gegenteil, sie hält lange Zeit an. 

Zur Demonstration dieser Verhältnisse sind in den folgenden vier 
Abbildungen die Original-Uskoff-Blutdruckkurven von wahllos neben¬ 
einandergereihten Fällen wiedergegeben. Die in den Kurven be¬ 
findlichen Angaben zeigen folgende Resultate: 


Tag der 
Messung 

Max. 

Blutdruck 

Min. 

Ampi. 

Veränderung des Blutdruck 
Max. Min. Ampi. 

Tage nach 
Beginn der 
Kur 

14. V. 15 

174 

82 

92 

— 

— 

— 

— 

18. VI. 15 

150 

72 

78 

- 24 

- 10 

— 14 

31 

11. VII. 15 

114 

70 

44 

- 60 

- 12 

- 48 

57 

23. XI. 15 

130 

84 

46 

— 44 

4- 2 

- 50 

70 

11. 1. 16 

122 

76 

46 

- 52 

- 6 

- 50 

71 

15. V. 15 

176 

122 

54 

— 

— 

— 

— 

2. VI. 15 

138 

88 

50 

-- 38 

- 34 

- 4 

17 

28. VI. 16 

140 

96 

44 

- 36 

- 26 

- 10 

43 

17. V. 15 

160 

88 

72 

— 

— 

— 

— 

6. VI. 15 

116 

70 

46 

- 44 

— 18 

- 26 

26 

18. VI. 15 

129 

76 

53 

- 31 

- 12 

- 19 

38 

8. XI. 15 

188 

98 

90 

— 

— 

— 

— 

21. XI. 15 

170 

114 

56 

- 18 

+ 16 

— 44 

13 

4. XII. 15 

156 

100 

56 

- 32 

“b 2 

- 44 

24 

14. XII. 15 

158 

100 

58 

— 30 

4" 2 

- 42 

34 

5. I. 16 

150 

100 

50 

- 38 

4~ 2 

- 40 

55 

Die bei 

diesen 

Fällen 

nach 

Jahren 

vorgenommene 

Blutdruck 


messung ergab ein mehr oder weniger konstantes Einstellen auf den 
Druck, der durch die diätetische Kur erreicht wurde. 


Bemerkenswert ist, daß die Blutdruckemiedrigung auf einer gewissen 
individuellen Höhe stehenbleibt. Bei den diätetischen Verfahren läßt 
es sich nicht Voraussagen, wie tief der Blutdruck erniedrigt wird; 
das erreichte Resultat wird vielmehr individuell verschieden sein. 
Von dieser Individualhöhe läßt sich dann der Blutdruck weder durch 
medikamentöse noch durch physikalische Verfahren, wie durch Hoch¬ 
frequenzbehandlung usw., ohne Schädigung des Kranken weiter herab¬ 
setzen. Ich möchte auch davor warnen, gewaltsame Blutdrucksenkungen 
hervorzurufen, denn eine krankhaft gesteigerte Abflußhemmung ist 
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nur durch einen erhöhten 
Blutdruck zu überwinden. 
Dieser und die Hypertro¬ 
phie sind ceteris paribus 
nicht als Krankheit, son¬ 
dern als Kompensation an¬ 
zusehen. Denn nur durch 
den erhöhten Blutdruck 
kann das Leben erhalten 
bleiben. 

Wie wir in der Medizin 
nur die Hyperkorapensa- 
tionen beeinflussen sollen 
und so z. B. nur die über¬ 
mäßige Callusbildung bei 
einer Fraktur oder die 
hyperpyretische Tempera¬ 
tur bei einem Infekt und 
nicht den heilenden Vor¬ 
gang überhaupt unterdrük- 
ken dürfen, so darf auch 
eine Hypertonie nicht unter 
denjenigen Grad herabge¬ 
setzt werden, bei welchem 
zum Schaden des Patien¬ 
ten der Kreislauf in¬ 
suffizient wird. Die In¬ 
dividualkonstante des 



krankhaft gesteigerten Blutdruckes muß respektiert werden. 


d) Die Verminderung der Blutmenge bei der chronischen 
Bronchitis und beim Emphysem. 

So interessant auch der Befund der Blutmengenvermehrung für die 
Pathologie der Lungenkrankheiten sein mag, wäre er doch nur von 
ephemärer Bedeutung, würde er uns nicht die Wege zu einer ratio¬ 
nellen Therapie weisen. Alte, leider in Vergessenheit geratene Erfah¬ 
rungen lehren, daß bei den chronisch-katarrhalischen wie bei akut¬ 
entzündlichen Zuständen der Lungen wiederholte Aderlässe von guter 
Wirkung sind. Diese alte Erfahrung und die bei diesen Lungenkranken 
ermittelten hohen Blut mengen werte haben uns bewogen, auch bei den 
chronisch-katarrhalischen Zuständen der Lunge und beim Emphysem 
die Kranken zeitweilig auf eine an hydropigenen Substanzen armen 
Diät zu setzen. 
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Die Fälle 36 und 39 zeigen, daß die Blutmenge auch bei der chro¬ 
nischen Bronchitis und beim Emphysem auf die Stickstoff- und Koch- 




Abb. 8. 

salzeinschränkung in ausgiebiger Weise reagiert und daß die Verminde¬ 
rung ca. 20% des Wertes betragen kann. Der Blutmengenreduktion ent¬ 
sprechend war auch die Besserung des Patienten. Zunächst nahm der 
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Hustenreiz ab, später wurde der Auswurf geringer und die Atemnot ver¬ 
schwand; in der vierten Woche befanden sich die Patienten in einer 
Weise wohl, wie es sicherlich durch eine anderes geartete Therapie nicht 
besser erreicht hätte w r erden können. Auch die in der Tabelle ange¬ 
führten weiteren Untersuchungsergebnisse beweisen (Fall 49 und 50) die 
gute Wirkung der Diät; ins¬ 
besondere zeigt der Kranke 49 
den starkabmagernden Effekt 
der N- und NaCl-armen, ka¬ 
lorisch reduzierten Diät. Der 
Patient erhielt täglich nur 
12 Kalorien pro Körperkilo¬ 
gramm. Die Folgen dieser 
Therapie sind, abgesehen von 
der Blutmengenbestimmung, 
auch durch andere Fest¬ 
stellungen der klinisch meß¬ 
baren zirkulatorischen und 
Respirationsgrößen objektiv 
belegt. Aus den ermittelten 
Versuchsergebnissen ist zwei¬ 
fellos eine Besserung der At¬ 
mung und der Zirkulation er¬ 
sichtlich (Tab. XVI). 

Wenn auch die direkte 
Blutdruckbestimmung im klei¬ 
nen Kreislauf mit unseren 
heutigen Methoden nicht aus¬ 
führbar ist, so könnenwür doch 
aus dem Druckabfall im großen 
Kreislauf auf eine Erniedri¬ 
gung des Blutdruckes in der 
Pulmonalis schließen. Auch 
die Verminderung der Puls¬ 
frequenz weist ceteris paribus auf eine Besserung der zirkulatorischen 
Verhältnisse hin. 

Der günstige Einfluß der Diät auf den pathologisch veränderten 
Dondersschen Druck bzw r . auf das Lungen'volumen ist ebenfalls durch 
die direkte Bestimmung der Atmungsgrößen bewiesen. 

Die Residual — Komplementär — Reserveluft mengen haben sich 
durch die Kochsalzentziehung in einer Weise verschoben, daß nicht 
nur eine bessere Durchlüftung, sondern auch eine bessere Durch¬ 
blutung der Lunge gewährleistet wird. Die verringerte respiratorische 
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Abb. 4. 
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Mittellage der Lungen ist wohl der sicherste Beweis dafür, daß sich 
auch die Druckverhältnisse im Thoraxinnenraum gebessert haben. 

So ist dann die subjektive wie die objektive Besserung der Kranken 
zu verstehen. Auch hier handelt es sich nicht nur um vorübergehende 
Besserungen, sondern um Erfolge, die längere Zeit, selbst viele Jahre, 
anhalten. Doch muß prophylaktisch von Jahr zu Jahr die Kur wieder¬ 
holt w'erden. Da es sich in vielen Fällen von chronischen Bronchitiden 
um Fettleibige handelt, wird häufig die Stickstoff-Chlomatriument- 
ziehung mit einer kalorienarmen Diät kombiniert werden müssen, wobei 
die tägliche Nahrungszufuhr auf 10—14 Kalorien pro Körperkilogramm 
meistens ohne Bedenken für 4—6 Wochen herabgesetzt werden kann. 

e) Die medikamentöse und diätetische Beeinflussung 
der Blutmenge bei Herzkranken. 

Die guten Erfolge der Oertel-, Karell-, Hunger- und anderer Diät¬ 
kuren bei Herzkranken ließen es von vornherein erwarten, daß unter 
der Einwirkung dieser Kuren sich die Blutmenge verringert. Wir haben 
aus diesem Grunde die N-NaCl-Entziehung auch bei Herzkranken an¬ 
gewendet. Alle wiederholt untersuchten Fälle zeigen, wie prompt der 
Körper auf die N- und NaCl-Reduktion, gleich in welcher Diätform diese 
durchgeführt wird, antwortet . Im Falle 19 (s. Tab. III), bei welchem keine 
Ödeme bestanden, senkt sich die Blutmenge bereits nach 3 Tage langer 
Karellkur von 7,27 auf 5,49%, doch steigt sie sofort auf die alte Höhe, 
sobald neben der Karellkur täglich 15 g Fleischextrakt dem 
Patienten verabreicht wurden. Der Versuch beweist, daß die 
Karellkur in der Hauptsache nichts anderes als eine Stick¬ 
stoff-Kochsalzentziehung darstellt und durch schmack¬ 
haftere, sättigendere Diätform, durch welche eine rationelle Ein¬ 
schränkung der Kochsalz-Stickstoffzufuhr erreicht werden kann, ohne 
weiteres zu ersetzen ist. Im Falle 20 ist die Blutmengenzunahme 
durch reichlichere Stickstoff- und Kochsalzzufuhr abermals bewiesen. 
Dieser Fall ist übrigens nicht ohne weiteres zu erklären, denn man hätte 
bei dem bestehenden Anasarca und bei der Zunahme des Körpergewichtes 
keine Zunahme der Blutmenge, sondern die Verstärkung der Ödeme 
erwartet. 

Weiterhin wurden schwer kompensierte Vitien mit starken Hydro- 
psien auf die Digitalis-Strophantin-Wirkung untersucht. Einige Unter¬ 
suchungen konnten nicht verfolgt werden, weil die diuretische Wirkung 
der Mittel ausgeblieben ist. Nur drei Versuche (Fall 21, 22, 23) sind 
brauchbar. In einem wurde das gewöhnliche Digitalisinfus aus titrier¬ 
ten Blättern, in den zwei anderen das Strophantin-g., welches unter 
dem Namen Purostrophan jetzt bekannt ist, angewendet. In allen 
Fällen ist die Richtung des Effektes dieselbe, nur der Grad ist ver- 
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schieden. Man sieht unter der Einwirkung der Mittel die Amplitude 
des Blutdruckes wachsen, und man sieht die Zunahme der Blutmenge, 
trotz reichlicher Diurese und Körpergewichtsabnahme. 

Wie ist das zu erklären ? Es konnte fast ausnahmslos bei allen Herz¬ 
kranken die Erhöhung dei Blutmenge nachgewiesen werden. Nur 
wenn gleichzeitig Ödeme bestanden, wurde die Blutmenge, sowohl 
absolut als relativ zum erhöhten Körpergewicht in Beziehung ge¬ 
bracht, niedriger. Wie das Zustandekommen der Ödeme bei zirkulato- 
riscber Schwäche zu deuten ist, wurde bereits erörtert. Die Ergebnisse 
der • Blutmengenbestimmung zeigen, daß bei dekompensierten Vitien 
mit dem Eintreten der Diurese resp. mit dem Schwinden der Ödeme, 
also mit der Besserung der Zirkulation die Kapazität der Gefäße analog 
der besseren diastolischen Füllung des Herzens unter Digi¬ 
talisierung steigt, und damit geht eine Zunahme der zirkulierenden 
Blutmenge Hand in Hand. 

So frappierend diese Beobachtung zunächst ist, so leicht ist sie zu 
erklären. Sie beweist, was die experimentelle Forschung schon längst 
angenommen hat, da ß nämlich das Herz allein nicht schuld an dem Zu¬ 
standekommen der Ödeme trägt, sondern daß immer eine Mitbeteiligung 
der Gefäße dazu nötig ist, damit Wasser aus dem System heraustritt. Für 
die Herztonica hatten wir übrigens stets angenommen, daß ihre Wirkung 
nicht auf das Herz beschränkt ist, daß vielmehr durch diese Medikamente 
auch die Gefäße mit beeinflußt werden. Die Gefäße werden gewisser¬ 
maßen gedichtet, und sowohl dadurch wie durch die Erhöhung der 
Strömungsgeschwindigkeit kommt es zum Verschwinden der Ödeme. 
Das Gefäßsystem gewinnt eine höhere Kapazität und die früher ge¬ 
sunkene Blutflüssigkeitsmenge wächst, mit ihr wächst die Arterien- 
wandspannung, proportional steigt der Blutdruck, die Blutströmung 
wird schneller und die Blutverteilung besser. Als Endeffekt tritt die 
völlige Kompensation ein. 

f) Die Beeinflussung der Blutmenge bei der Nephritis. 

Die fundamentale» Untersuchungen von H. Strauss und Vidal 
über die Kochsalzretention bei den verschiedensten Formen der Nieren¬ 
erkrankungen ließen darauf schließen, daß damit parallel eine Wasser¬ 
anhäufung im Organismus stattfinden muß, daß das retinierte Wasser 
zum großen Teil in das Gefäßsystem aufgenommen wird, konnte durch 
unsere Versuche bewiesen werden. Um die Wirkung der NaCl-Ent- 
ziehung auf die zirkulierende Blutmenge festzustellen, haben wir drei 
Fälle (43, 44, 45) vor und nach der Kur untersucht; auch hier fanden 
wir, ähnlich wie bei anderen Krankheiten, daß die Blutmenge durch 
die Entziehung des NaCl wie im Falle 49 um 20% abgenommen hat. 
Es handelte sich um eine chronische Nephritis mit viel Eiw r eiß 
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und Formelementen, und eine Blutmenge von 8,5%. Diese Versuchs¬ 
person hatte keine Ödeme. Ganz anders verhalten sich die andern 
zwei Fälle (44, 45), von welchen der eine an einer chronischen Nephritis 
und der andere an einer akuten parench. Nephritis erkrankt 
war. Bei beiden bestanden hochgradige Ödeme und die Blutmenge 
war kaum erhöht. Bald nach Einsetzen der Kur und nach einer aus¬ 
reichenden Diurese schwanden die Ödeme und da ergibt die Blut- 
mengenuntersuchung eine wesentliche Erhöhung der Blutflüssigkeit. 

* # 

* 

Die bisherigen Untersuchungen stellen nur gewissermaßen die Kon¬ 
turen dessen dar, was wir durch Vertiefung der Blutmengenforschung 
noch erreichen müssen. Doch ergibt sich schon heute für uns, daß die 
Blutmenge eine variable Größe ist, daß sie sich immer 
innerhalb breiter physiologischer und pathologischer Gren¬ 
zen bewegt und therapeutisch auf verschiedenste Weise günstig be¬ 
einflußt werden kann. 

Was die Technik der diätetischen Stickstoff- und chlornatriumarmen 
Kur anbelangt, so ist neben der qualitativen Auswahl 1 ) noch das quan¬ 
titative Ausmaß der Nahrungsmittel jeweilig individuell so zu bestimmen, 
daß die zugeführte Eiweißmenge nicht weniger als 60 g pro Tag beträgt. 
Der Effekt der Kur wird durch die Gewichtsabnahme, die natürlich 
hauptsächlich von der Wasserabgabe herrührt, und durch 
die Blutdrucksenkung bereits in den ersten Tagen manifest. Die Pa¬ 
tienten fühlen sich bald viel w'ohler, doch wegen der veränderten 
zirkulatorischen Verhältnisse matt. Die Mattigkeit erreicht ihren 
Höhepunkt in der dritten Woche, schwindet dann mit der Gewöh¬ 
nung der Kranken an ihre Kost völlig. Der anfangs stark gesunkene 
Blutdruck steigt nach vier Wochen regelmäßig wieder um einige Milli¬ 
meter Hg an und hält sich dann auf gleicher Höhe. 

Wenn ich auch niemals, auch dann nicht, W'enn die Patienten sich 
entgegen der Vorschrift viele Monate an dieses Regime gehalten haben, 
von der kochsalz- und stickstoffarmen Diät einen Nachteil beobachten 
konnte, ist dennoch aus vielen Gründen abzuraten, die Kur länger als 
6 Wochen durchzuführen. Der arbeitende Mensch entbehrt nur allzu¬ 
schwer auf die Dauer das Fleischeiweiß. Darüber hat uns wohl der 
Krieg genügend aufgeklärt. Andererseits muß auch darauf hingewiesen 
werden, daß die knappe Ernährung der Kriegsjahre auf die Krankheiten 
des mittleren Lebensalters von günstigem Einfluß gewesen ist. Ins¬ 
besondere konnte man häufig Blutdrucksenkungen selbst bei schweren 
Arteriosklerotikern beobachten, wie wir sie früher nur selten zu sehen 
Gelegenheit gehabt hatten. Desgleichen haben sich Bronchitiden ge- 
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bessert. Der Einfluß des Hungerns auf Gicht, Diabetes, Nephritis usw. 
sind bekannt. Es wäre ebenso falsch, die Lehren aus dieser Erfahrung 
nicht zu ziehen wie diese als Lob für die Hungerblockade aufzufassen. 
Die Aushungerung ist und bleibt ein Verbrechen wider die Menschlich¬ 
keit und Zivilisation, die die Volksgesundheit auf Generationen hinaus 
nachhaltig geschädigt hat. Gegenüber den enormen sonstigen Schäden 
des Hungerns ist die geschilderte günstige Wirkung nur ein schwacher 
Trost und sie kann die gewissenlose Maßnahme schon aus dem Grunde 
niemals rechtfertigen, weil sie nur in schädigender Absicht von unseren 
Feinden über unser Volk verhängt worden ist. 

Hat man die N- und NaCl-arme Kost 4—6 Wochen durchgeführt, 
so empfiehlt es sich, langsam zu der normal zubereiteten eiweißhaltigen 
Kost zurückzukehren. Die Kur sollte jedes Jahr für 3—4 Wochen wieder¬ 
holt w r erden. Von ganz besonders guter Wirkung ist das 
Einschalten Stickstoff- und kochsalzarmer Tage einmal in 
der Woche. 

Schon in der Bibel wird das Fasten als ein ,,Blutopfer“ bezeichnet, 
und die biblischen Vorschriften der Fasttage und der Fastperioden haben 
in prima intentione sicher nichts anderes als hygienische Maßnahmen 
bezweckt. Mit geringen Variationen finden wir in jeder Religion die 
periodische Nahrungsenthaltsamkeit zu einem Gesetz erhoben. Wie diese 
unter anderem auf das Gefäßsystem w r irkt, konnte ich Ihnen, wie ich 
glaube, beweisen. Uns kann natürlich nur die Jahrtausende alte Empirie 
dieser Vorschriften interessieren, und so empfehle ich Ihnen in der 
Verordnung der ,,Biblischen Diät“ nichts Neues; die mit vorgeschrittener 
Technik ausgeführten Versuche sollen nur das Alterfahrene frisch 
fundieren. Für den Aderlaß, für das Fasten und für die verschiedenen 
diätetischen Formen, die zu der Reduktion des Blutvolumens führen, 
sollten unsere Untersuchungen die Basis zu einer gesicherten Indi¬ 
kationsstellung bieten. Ist diese Basis geschaffen, so werden wir vor 
Übertreibungen bewahrt werden können, vor Übertreibungen, die auf 
der einen Seite durch die wahllose Anwendung den Aderlaß dis¬ 
kreditierten, auf der anderen Seite ihn fast in Vergessenheit geraten 
ließen. 

0 Stickstoff - und kochsalzarmer Diät-Zettel. 

Verboten: Mineralwasser, Bouillon, gewöhnlich gebackenes Brot, alle Arten 
von Fleisch, Organe (Leber, Niere, Hirn, Bries usw.), Räu eher waren (Wurst, 
Schinken, Speck, Räucherfische usw.), Seefische, Conservenfische, Caviar, Austern, 
gesalzene Butter, Käse und alle. 5 », was sonst noch Kochsalz enthält. 

Erlaubt: Getränke: Leitungswasser, Fruchtsäfte, Obstweine, Bier, Wein, 
Sekt, Liqueure, Kaffee, Tee, Kakao, Schokolade, Milch, Sahne, Buttermilch, 
Sauermilch, Kefir, Yoghurt. 

Suppen: Gemüse-, Frucht-, Bier- und Weinsuppen, Hafer-, Reis-, Sago-, 
Tapioka-, Mehl-, Grünkern-, Grieß- und Graupensuppen. 
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Eierspeisen: Harte und weiche Eier, Rührei, Setzei, Omelette (nat. mit 
Citrone — Soufflee — aux confitures). 

Gebäck: salzloses Brot (geröstet), Caces, Biskuit, Zwieback, Kuchen, 
Honigkuchen, Petits fours. 

Mehlspeisen: Milch-, Reis-, Grieß-, Haferflockenspeisen mit Zimt oder 
Schokolade, Puddings, Flammeri, rote Grütze, Aufläufe, Maccaroni, Nudeln, 
Grieß- oder Ka-toffelklöße. 

Fische: Hecht, Schleie, Zander, Karpfen, Forelle, Aal, Krebse in Essig¬ 
wasser gesotten. 

Fett: Ausgewaschene Butter, öl. 

Gemüse: Kartoffeln, Erbsen, Bohnen, Mohrrüben, Schoten, Maronen, Arti¬ 
schocken, Spargel, Grün-, Rot-, Weiß-, Rosen-, Wirsing-, Blumenkohl, Kohl¬ 
rabi, Teltower Rüben. 

Salat: grüner, Kartoffel-, Bohnen-, Sellerie-, Kopf-, Endivien-, Tomaten-, 
Gurken-, Kresse-, Rapunzelsalat mit Essig oder Citrone und öl, Rettich, 
Radieschen. 

Pilze: Pfifferlinge, Morcheln, Steinpilze, frische Champignons, 

Gewürze: Zimt, Nelken, Kardamom, Ingwer, Muskatnuß, Senf, Pfeffer, 
Paprika, Curry, Zwiebeln, Schnittlauch, Knoblauch, Thymian, Majoran, Peter¬ 
silie und alle anderen Küchenkräuter. 

Obst: roh oder als Kompott, Feigen, Datteln, Rosinen, Mandeln und Nüsse. 

Süßigkeiten: Marmeladen, Honig, Fruchtgelee, Zucker, Marzipan, 
Confitüren, Eisspeisen. 

Sämtliche Speisen müssen ohne Kochsalz hergestellt werden. Für empfind¬ 
liche Patienten kann als Kochsalzersatz Bromkali oder das Kalium aceticum 
(diuretische Wirkung!) zum Salzen der Speisen in angemessener Menge ver¬ 
ordnet werden. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Einige Bemerkungen über Flecktyphus nach Beobachtungen 
während der Moskauer Epidemie 1917—1920. 

Von 

Prof. D. Pletnew, 

Direktor der Medizinischen Klinik. 

Mit 7 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 1. November 192L) 

1. 

Die kolossale Flecktyphusepidemie oder besser gesagt*Pandemie, die 
während mehr als 3 Jahren 1917—1921 ganz Rußland durchseucht hat, 
hat uns vieles gelehrt, und manches, was als ganz abgeschlossen galt, 

hat einer Revision unterzogen werden müssen. 
* ■ In diesen kurzen Zeilen möchte ich ge- 

^ wisse Hauptzeichen unserer Epidemie mar¬ 

kieren. Ich werde nur die Punkte berühren, 
die nicht allgemein bekannt sind. Die Tat¬ 
sachen, die nichts anderes als Wiederholung 
des alten sind, lasse ich beiseite. 

Vom epidemiologischen Stand¬ 
punkt muß eine gewisse Gesetzmäßigkeit 
des Ablaufes der Epidemie markiert 
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Abb. 1. Zahl der Exanthematicus* Abb. 2. Zahl der Exanthemacihiserkrankungen 

Erkrankungen in Sovjeten Rußland in Sovjeten Rußland im Jahre 11)20 pro Monat, 

pro Monat Im Jahre 1918/19 ln Taus. 

werden. Alle Jahre ein steiler Anstieg im Spätherbst und ein noch 
steilerer Abfall im Frühling (siehe Abb. 1 und 2). 

Dieser Ablauf der Epidemie muß in Zusammenhang mit der Sonne 
und der Art der Kleidung der Bevölkerung gestellt werden. 
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Bei der massenhaften Durchseuchung der Bevölkerung muß die 
Laus als einziger Überträger der Erkrankung betrachtet werden. In 
der Läusegefahr, resp. in der spezifischen Läuseepidemie besteht die 
Gefahr der massenhaften Erkrankungen der Bevölkerung. 

Eine Tropfeninfektion gibt es nicht. Beweisend sind die von 
Prof. Jürgens publizierten Fälle —- ich verweise auf seine Arbeit. 
Als Illustration zu diesem Satz kann folgende Tatsache aus unserer 
Epidemie gelten. Im 378. Militärspital, das für Flecktyphus be¬ 
stimmt war, besuchte der Priester Andrejew alle Kranken und 
tröstete sie beim Sterben trotz ärztlichem Verbote. Nach der religiösen 
Sitte der Orthodoxen gab er allen Kranken einen Kuß auf die Lippen. 
Trotzdem erkrankte dieser Priester nicht an Flecktyphus. 

Was das Alter der Erkrankten anbetrifft, so schwankte dieses bei 
uns von 5 Monaten bis 89 Jahren. 

Die Sterblichkeit war in verschiedenen Gegenden Rußlands, 
sogar in verschiedenen Bezirken des Moskauer Gouvernements, ver¬ 
schieden. Sie schwankte nach Beobachtungen von verschiedenen 
Ärzten zwischen 3 und 40%. Die Sterblichkeit des medizinischen 
Personals war höher als die der übrigen Bevölkerung. Das Maximum 
der Sterblichkeit war unter den Ärzten. So war die Sterblichkeit im 
Gouvernement Charkow im Jahre 1919 19,1% für Ärzte, 17,2% für die 
Feldschere, 4,7% für Wärter und niederes Personal der Spitale. 

Das Alter hat große Bedeutung für den Prozentsatz der Sterblich¬ 
keit. Am leichtesten vertragen Kinder die Krankheit. So berichtet 
Kolti pin, daß er auf über 600 Fälle Flecktyphus im Kinderspital in 
Moskau nur einen Kranken verloren hat. Chaljutin berichtet über 
2 Sterbefälle auf 353 Erkrankungen im Kindesalter. Nach 50 Jahren 
wird große Sterblichkeit beobachtet. Doch ist die Krankheit im hohen 
Alter durchaus nicht hoffnungslos, wie sich Curschmann darüber in 
seiner Monographie ausspricht. Ich selber habe Fälle beobachtet, wo 
Leute im Alter von 60—71 Jahren genesen sind. Gewiß kommen solche 
Fälle nicht oft vor. Sie sind Ausnahmen; aber dennoch ist der Prozent¬ 
satz der Sterblichkeit nicht 100 %, wie in der genannten Monographie 
behauptet wird. 


2 . 

Was den klinischen Verlauf der Epidemie anbetrifft, so muß 
folgendes festgestellt werden. 

Das Fieber fängt meistens nach 2—3 tägiger Vorperiode zu 
steigen an. Es erlangt meist sein Maximum in 2—4 Tagen. Seltener 
steigt es prompt an einem Tage empor, öfters konnten wir beobachton, 
daß am 3. Tage die Temperatur fast zur Norm abfiel, um am nächsten 
Tage wieder ihre Höhe zu erreichen. 
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Die größte Höhe der Temperatur, die ich während der Fleck- 
typhusepideraie gesehen habe, war 41,8° C. Die längste Dauer des 
Temperaturstadiums (ohne Komplikationen), die ich gesehen habe, 
erstreckte sich auf 22 Tage. Der Abfall der Temperatur in ca. 3 / 4 
aller Fälle geschah lytisch in 3—5 Tagen. Eine Krisis wurde von mir, 
ebenfalls von den meisten Kollegen, nur in der Minderzahl der Fälle 
beobachtet. In einzelnen Fällen wurde eine Perturbatio critica, sowie 
Pseudokrisis beobachtet. 

Die Hautsymptome erscheinen am 3. bis 5. Tage. In einzelnen, 
genau verfolgten Fällen wurden sie schon am 2. Tage bemerkt. Von 
Spätvorkommen der Eruption kann ich nach meinen Beobachtungen 
den 9. Tag nennen. Prof. Schatiloff (Charkow) berichtet über einen 
Fall, wo roseole Erscheinungen nur am 13. Tage notiert werden konnten. 

Die Zahl der Flecktyphusfälle ohne Eruption kann nach meinen 
Beobachtungen in den Jahren 1917—1920 auf 7% geschätzt werden. 
Iwaschenzoff berichtet nach dem großen und wissenschaftlich ver¬ 
folgten Materiale im Obuchowskrankenhause (Petrograd) von über 
18—20% Flecktyphusfällen ohne Eruption während der Petersburger 
Epidemie im Jahre 1917/1918. 

Verschiedene Epidemien haben gewisse Unterschiede bezüglich des 
Charakters der Eruption und der Zahl der eruptionslosen Fälle. 

Nicht selten und besonders in Fällen mit großer Eruption habe ich 
Abschuppung der Haut beobachtet. Die kleinflockige Abschuppung 
kann man am frühesten schon am 12. bis 14. Tage der Genesung sehen. 
Seltener wird sie später beobachtet, manchmal bis 3, sogar 4 Wochen 
nach dem Abfall der Temperatur. 

Beinahe immer fallen die Haare aus. 

Es muß eine Besonderheit der Form und des Wachstums der Nägel 
notiert werden. Zwischen dem alten und dem wachsenden Teile des 
Nagels kann man einen weißen transversalen Streifen sehen. Diese 
Erscheinung wurde noch in der Petersburger Epidemie von 1867/68 
von Prof. Botkin sen. beschrieben. Außer dieser Besonderheit habe 
ich in vielen Fällen eine longitudinale goffrartige Streifung beobachtet. 
Bei keiner anderen Infektionskrankheit sah ich solche Besonderheit 
der Form der Nägel trotz der massenhaften Epidemien der letzten 
Jahre in Rußland. 

Die Kranken verlieren an Gewicht in solchem Maße, wie man es 
bei keiner anderen Krankheit bemerkt. Das Gewicht fällt eine Zeitlang 
noch nachdem die Temperatur schon normal geworden ist. 

Die Schwellung der Milz wird von verschiedenen zuverlässigen 
Autoren je nach der Gegend und dem Jahrgange verschieden be¬ 
schrieben. Prof. Ignatowski berichtet, daß er während der Epidemie 
1916/17 in Westrußland die Milz nur in 55,5% aller Fälle vergrößert 
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gefunden hat. Iwaschenzoff fand sie vergrößert in 90% in der 
Petersburger Epidemie 1917/18. Ich fand sie vergrößert in den drei 
Moskauer Epidemien 1917—1920 in ca. 92% der Fälle. 

Den Kreislaufsymptomen zusammen mit den Nerven¬ 
erscheinungen gebührt eine dominierende Stellung im klinischen 
Bilde des Flecktyphus. In den ersten Tagen der Krankheit sah ich relative 
Bradykardie. Fälle mit 84—92' Herzkontraktionen bei 39,0—40,6° V 
waren keine Seltenheit. Aber schon am Ende der ersten Woche ver¬ 
schwindet dieses dissoziative Verhalten von Temperatur und Puls. Bei 
Genesung kommt öfters Bradicardia reconvalescentum vor. Der Puls¬ 
druck ist in schweren Fällen immer niedrig. Diese kardiovasculäre 
Schwäche hat ihren Hauptgrund nicht in der Herz-, sondern in der 
Pulsschwäche. Wir haben es mit einem Versagen des peripheren 
Herzens, resp. des Arterienstammes zu tun. Das zentrale Herz an und 
für sich ist besser. Wir haben mit einem Verlust des Arterientonus zu 
tun, teilweise durch schwere Encephalitis, teilweise durch Hypadrenalin- 
ämie bedingt. 

Infektiöse Myokarditiden habe ich auch öfters beobachtet, aber 
in Übereinstimmung mit Cursch mann kann ich sagen, daß ich keine 
andere Infektionskrankheit kenne, bei welcher die Myokarditis besser 
reparabel wäre als bei Flecktyphus. 

Im Blute wird eine Verminderung der Erythrocyten und 
des Hämoglobins beobachtet. Es kommen Mikro- und Makro- 
cyten, außerdem Erythrokariocyten vor. In den 4 ersten Krank¬ 
heitstagen wird eine gewisse Leukopönie beobachtet, die am 5. Tage 
einer Normo- öfters einer Leukocytose Platz macht. Dabei wird 
ein Schub nach links nach Arneth beobachtet. Die Eosinophilen ver¬ 
schwinden manchmal völlig. Schon in der ersten Woche werden Türe k- 
sche Reizzellen beobachtet, die mit dem Temperaturabfall ver¬ 
schwinden. 

Die Glykogenreaktion der polynucleären Leukocyten ist bei¬ 
nahe eine ständige Erscheinung schon vom 5. Tage der Krankheit an 
(Woskressenkij). Leider kommt sie auch bei anderen Infektions¬ 
krankheiten vor (Fleroff), weshalb sie keinen besonderen differential¬ 
diagnostischen Wert hat. 

Die Zahl der Blutplättchen sinkt schon am 5. Tage. Wie die 
zahlreichen Untersuchungen, die von meinem Assistenten Dr. Bobrow' 
unter meiner Leitung in der klinischen Exanthematicusabteilung ge¬ 
macht wurden, zeigen, beobachtet man einen ziemlich stürmischen 
Abfall der Blutplättchen. Am 11. bis 13. Tage erreichen sie ihr 
Minimum bis zu 10 000 im Kubikzentimeter. Das Maximum der 
Blutplättchen erreichte beim Abfall die Zahl 110 000, statt 240 00t) 
normal. 
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Der Abfall der Zahl der Blutplättchen steht in keinem Zusammen¬ 
hänge mit den Schwankungen der Erythrocyten- und Leukocytenzahl. 

Demgegenüber muß ein gewisser gesetzmäßiger Zusammenhang der 
Blutplättchenverminderung einerseits, des Fieberabfalles und besonders 
der Hautefflorescenz andererseits notiert werden. 

Wenn die Temperaturkurve und die Hautefflorescenz dissoziiert 
ablaufen, so verhalten sich die Blutplättchenzahl und die Efflorescenz 
gegeneinander gesetzmäßig. Die Zahl der Blutplättchen wächst noch 
bei hoher Temperatur, wenn die Hautefflorescenz abfällt. 
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Abb. 8. Drei typische Fälle von Exanthematicus, 
planmäßig untersucht auf Blutplättchen. 


Nach dem Abfall der Temperatur — kritisch oder lytisch, das spielt 
keine Rolle —, wächst die Blutplättchenzahl, überschreitet die Norm 
bis auf 500 000 max. während einer Woche, um nach dieser Periode 
wieder allmählich zur Norm zurückzukehren. 

In Abb. 3 kann man drei Typen der Blutplättchenkurven sehen, 
wie sie bei beinahe jeden Tag ausgeführter Zählung bestimmt werden 
können. 

Die Blutplättchen werden nach der Methode Fonio bestimmt. 

Z. L klln. Medizin. Bd. 98. 19 
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Die Viscosität des Blutes wächst nach Untersuchungen meines Assi¬ 
stenten Dr. Kutirin in der klinischen Exanthematicusbaracke schon 
in den ersten Tagen der Krankheit. Je schwerer im allgemeinen der 
Fall verläuft, desto höher stehen die Zahlen der Viscosität. Der Abfall 
der Viscosität geht nicht streng parallel mit der Temperatursenkung. 
Alle Mittel, die auch sonst die Viscosität beeinflussen, behalten ihre 
Eigenschaften (siehe z. B. Kurve III in Abb. 4, Einfluß der Tropfen¬ 
klysma). 

In Abb. 4 sind Kurven von 4 Kranken, die verschieden heftig die 
Krankheit durchgemacht haben, angeführt. Als Norm wird für die 

Viscosität 4,5 angenommen. Die maxi¬ 
male Viscosität kann mit 14,0 bezeichnet 
werden. 

Zur Untersuchung wurde Deter- 
manns Viscosimeter benutzt. 

Nach den Untersuchungen meines 
Assistenten Dr. Jegorowin der klinischen 
Exanthematicusbaracke ist die Blut¬ 
gerinnung verlangsamt. 

Die Verlangsamung wächst allmählich. 
Ihr Maximum wird in der 2. Woche er¬ 
reicht. Mit dem Temperaturabfall fällt 
auch die Blutgerinnungszeit. Diese 
Wiederkehr zur Norm geschieht aber all¬ 
mählich, und die Verlangsamung der 
Blutgerinnung hält eine Zeitlang bei 
normaler Temperatur an. Wir beobachte¬ 
ten sie bis zu 25 Tagen nach Einsetzen 
der normalen Temperatur. 

Nach dem Grade der Verlängerung der 
Blutgerinnungszeit können wir den Ver¬ 
lauf des Exanthematicus in drei Perioden 
teilen, welche in Abb. 5 abgebildet sind. 
Die Kurve 5 ist nämlich eine schematische Kurve, die von mehr 
als 60 Fällen summiert ist. Jeder von diesen Fällen wurde wieder¬ 
holt untersucht. Die Untersuchungen sind mit dem Apparat Ssit- 
kowskij-Jegorow gemacht, dessen Genauigkeit, nach Vergleich mit 
anderen Apparaten, die beste ist. Jeder Fall wurde wiederholt in 
verschiedenen Perioden der Krankheit nachgeprüft. Die obere Grenze 
der normalen Geschwindigkeit mit dem Apparat Ssitkowskij- 
Jegorow geprüft, übertrifft nicht 4 Minuten. 

Die Gerinnungszeit kann in drei Perioden geteilt werden. In der 
ersten Periode, bis zum 9. Tage, wächst die Gerinnungszeit, vom 5. Tage 


Krankheitstage: 

5. 6. 7 8. 9. 10. 12. n. 16. 18. 20. 



I. Leichter Fall. 

II. Leichter Fall. 

III. Mittelschwerer Fall. 

IV. Schwerer Fall. 
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L Periode. Anwachsen 

der Verlängerung der II. Periode. Maximale 

Blutgerinnung Verlängerung III. Periode. 



an allmählich (siehe Abb. 5). 
Das Maximum, das wir 
in dieser Periode beobachtet 
haben, war 8 Minuten. Diese 
Zahl fehlt selbstverständlich 
in der schematischen Kurve. 
Das Maximum wird in den 
Tagen 10—17 beobachtet. Die 
größte Verlängerungszeit in 
dieser Periode war bis 12 Mi¬ 
nuten. In der dritten Periode 
zeigen 2 / s aller Kranken einen 
ziemlich raschen Rücklschag 
zur Norm und nur 1 / 3 einen 
langsamen. 

Das Alter erwachsener Leu¬ 
te, die Gehimerscheinungen, 
die Symptome von ver¬ 
schiedenen inneren Organen 
scheinen keinen Einfluß auf 
die Gerinnungszeit auszuüben. 
Im Kindesalter scheint aber 
diese Verzögerung weniger aus¬ 
gesprochen zu sein. Ein ab¬ 
geschlossenes Urteil kann ich 
aber darüber nicht ausspre¬ 
chen, da ich ziemlich wenig 
Kinderexanthematicus in mei¬ 
ner klinischen, sowie auch in 



Abb. 6. Koagulometer Ssitkowsky-Jegorow 
( 1 / 6 natürlicher Größe). Die Beschreibung des 
Apparates findet sich in der klinischen Medizin 
(russisch) 1920 Nr. 17. 

19* 
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Privatpraxis gesehen habe. Die größten Zahlen der Blutgerinnungs- 
verzögerung haben wir in Fällen von schwerem hämorrhagischem 
Exanthematicus gesehen. 

Die WaR. hat sich in ca. der Hälfte der Fälle positiv erwiesen. Ihr 
Maximum erreicht sie zur Zeit der Krisis oder sogleich nach der Krisis 
(Tuschinskij). 

Unsere Untersuchungen mit der Weil-Felixsehen Reaktion gaben 
dieselben Resultate wie bei anderen Autoren. Vom 8. Tage an fällt 
sie in mehr als 80% positiv aus und wächst bis zum Ende der 2. Woche 
bis auf 100%. 

Paschin und Ssidorow haben die Weil-Felixsche Reaktion an 
Leichen untersucht. Sie entnahmen das Blut (20—25 ccm) aus dem 
Herzen oder der Jugularvene. Von 120 Exanthematicusfällen haben 
sie Weil-Felixsche Reaktion in 116 Fällen (96,7%) positiv bis zu 

1 : 3200, in 4 Fällen (3,3%) negativ bekommen. Alle 4 Fälle, davon 
3 Weiber und 1 Mann, waren unkompliziert abgelaufene Fälle. Ein 
Patient ist am 10. Tage, zwei sind am 15. Tage und einer ist am 19. Tage 
gestorben. 

In allen Kontrollfällen (32), die an verschiedenen Infektionskrank¬ 
heiten gestorben sind, ist die Weil-Felixsche Reaktion negativ aus¬ 
gefallen: Von seiten der Atmungsorgane trifft man als ein seltenes, 
aber öfter als sonst vorkommendes Symptom eine Spasmusparese und 
eine des Diaphragma an. Ich habe Fälle von mehrtägigem Singultus 
gesehen; stundenweise heftige Apnoe. In einem Falle mußte künst¬ 
liche Atmung l 1 / 2 Tage gemacht werden. 

Die eklatantesten Symptome wurden von seiten des Nerven¬ 
systems beobachtet. In den ersten Tagen kann eine gewisse Er¬ 
höhung der Gehimfunktionen notiert werden. Ich selber habe einen 
schweren Typhus durchgemacht. Durch meinen Kopf ging eine Fuga 
idearum. Ich sprach ganze Reden über verschiedene akademische 
Fragen, die in der Revolutionszeit erwachsen sind — ich erinnere mich 
auch jetzt dieser Reden und kann sie ganz unterschreiben. Ich dekla¬ 
mierte ein ganzes Gedicht von einem Poeten, das ich kurz vor der 
Krankheit 2—3mal gelesen habe. Mein Gedächtnis ist nicht derart, 
daß ich ein Gedicht sogleich auswendig hersagen könnte, und jetzt 
kann ich kaum zwei Zeilen von diesem Gedicht wiederholen. Aber 

2 Tage später nach dieser Exaltation war mein Bewußtsein erloschen. 

Von seiten der Sinnesorgane kam in den ersten Tagen eine gewisse 
Verschärfung vor. Ich persönlich litt an Licht- und Geruchshyper¬ 
ästhesie. Ich konnte kein Licht und keinen Geruch ertragen. Bis 9 Uhr 
abends quälte mich in meinem Zimmer der Geruch des gebratenen 
Fleisches. Letzteres wurde aber bloß bis um 1 Uhr an meinem Zimmer 
vorübergetragen. 
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Manchmal in den ersten Tagen der Krankheit, öfters beim Abfall 
der Temperatur, entwickeln sich Neuritiden. Besonders oft waren 
diese Neuritiden in der Moskauer Epidemie von seiten der Nn. cutan. 
femoris intern, et lateral. Diese Neuritiden (die an Generallampassen 
nach ihrer Lokalisation erinnern), bleiben lange Monate nach ab¬ 
gelaufener Krankheit. Am Ende der 2., in der 3. Woche und später 
habe ich Mono-, Hemi-Paraplegien gesehen. 

öfters werden Krämpfe beobachtet. Manchmal gewisse Rigidi¬ 
tät einzelner Muskeln oder deren Gruppen. Ist diese Rigidität in den 
Muskeln des Nackens lokalisiert, so entwickelt sich ein Bild, das zu 
differentialdiagnostischen Schwierigkeiten führen kann. Es entsteht 
das Bild einer Pseudomeningitis myotonica. 

Zu Nervensymptomen gehört auch der öfters beobachtete Singultus 
als Folge der Erkrankung des N. phrenici und das zuerst von Godelier 
beschriebene Zungensymptom. Der betreffende Kranke kann nur 
mit großer Mühe, dabei nur allmählich und teilweise die Zunge aus dem 
Munde hervor bringen. 

Die Cerebrospinalflüssigkeit erscheint nur in gewissen Fällen 
pathologisch. Druckerhöhung, Eiweiß, Leukocyten, Weil-Kafka- 
Reaktion positiv in Fällen, wo gewisse meningeale Reizerscheinungen 
vorhanden sind. In sonstigen Fällen von seiten der Cerebrospinal- 
flüssigkeit nichts Pathologisches. 

Rezidive der Krankheit, die man vereinzelt in der Literatur auf- 
gezeichnet findet (Buchanan, Curschmann), habe ich kein einziges 
Mal, trotz des großen Materiales, gesehen. 

Die Mehrzahl der Menschen, die einmal Flecktyphus durchgemacht 
haben, bleibt gegen eine neue Infektion immun. Doch kommen Fälle 
vor, wo zweifellos solche zweimalige Infektion beobachtet wurde. 
Ich selber habe 8 solche Fälle gesehen. Alle 8 gehören dem medizinischen 
Beruf an: 6 Ärzte, 1 Medizinalstudentin, 1 Schwester. 2 dieser Fälle 
sind gestorben. Ein Arzt, 36 Jahre alt, mit Abusus spirituosorum, der 
seinen ersten Typhus vor 6 Jahren durchgemacht hat, und ein Arzt, 
58 Jahre alt, dessen erster Exanthematicustyphus vor 25 Jahren auf¬ 
getreten ist. 

Der andere Fall mit größtem Intervall zwischen beiden Infektionen 
war der eines russischen bekannten Gelehrten, Prof. Dr. L. Seinen 
ersten Typhus hat er als Assistent des Petersburger Klinikers Prof. 
S. Botkin sen. während der Petersburger Flecktyphusepidemie durch¬ 
gemacht. Seit seiner damaligen Infektion sind bei Prof. C. Schmerzen 
und Parästhesien in den Verzweigungen Nn. cutan. femoris later, 
zurückgeblieben. Seinen zweiten Typhus hat Prof. C. in meiner Klinik 
im Jahre 1920 durchgemacht. Die Krankheit war ganz typisch und 
ist ziemlich leicht abgelaufen. 
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Das kleinste Intervall in dem von mir beobachteten Falle war 
5 Monate. Dr. Saul (Petrograd) beschreibt eine Wiederholung der 
Infektion nach 7 Monaten. 

In meinem Falle ist eine Medizinstudentin, 23 Jahre alt, im No¬ 
vember 1919 an einem schweren Flecktyphus erkrankt. Die Krankheit 
mit Parotitis kompliziert hat sie in einem Spital für Flecktyphuskranke 
durchgemacht. Im April 1920 ist sie wieder an Flecktyphus erkrankt. 
Diesen hat sie in der klinischen Baracke durchgemacht, wo ich sie be¬ 
obachtete. Typischer Ausschlag, Milztumor, W.-Fel.R. -f-. Der Ver¬ 
lauf war ziemlich leicht. Als Kuriosum hat dieselbe Studentin im Juli 
1920 eine schwere Dysenterie durchgemacht. 

Als Vorläufer unserer Epidemie in Mittelrußland sind in den Jahren 
1919 und 1920 schwere Epidemien „spanischer Pneumonie“ zu merken, 
in Charkow Influenzaepidemien. 

Von verschiedenen Komplikationen als die häufigsten muß auf 
Parotiden und verschiedene Gangräne hingewiesen werden. Letztere 
treffen Beine, Hände, öfter einzelne Finger, sogar nur deren Teile, 
Ohren, Penis, Labia maj. et minora. Keine andere Gangrän hat leich¬ 
teren Verlauf als diejenige bei Flecktyphus. Die Ursache davon scheint 
in dem trotz diffuser Thrombovageolitis verminderten Gerinnungs- 
Vermögen des Blutes zu liegen. Wäre letztere normal, so würde die 
Größe der Lumenverengerung des veränderten Gefäßrohres zum vollen 
Tode des Gliedes, resp. dessen Teiles führen. Trotzdem kommt es oft 
zur Restitutio ad integrum. 

3. 

Von Nacherkrankungen, die am Ende oder nach abgelaufenem 
Flecktyphus sich entwickeln können, kommen öfters verschiedene Eiter¬ 
prozesse vor: Furunculosis, pharyngeale Abscesse, Lungenabscesse, ver¬ 
bunden mit pneumonischen Herden, Abscesse in den mesenterialen 
Lymphdrüsen. 

öfters konnte man Lungentuberkulose beobachten. Aber diese 
Krankheit in direkte Verbindung mit dem Typhus zu stellen, ist kaum 
möglich. Es muß dabei der Mangel an Nahrung, die Minderwertigkeit 
derselben und die kolossale Muskel- und Nervenerschöpfung der Be¬ 
völkerung während der Revolutionszeit mit beurteilt werden. 

Von Nervenerkrankungen kamen vor maniakale und melancholische 
Erscheinungen, Amentia acuta, Korsakoffsche polyneuritische Psy¬ 
chose. 

Ich habe einen Fall von Epilepsie gesehen. Es handelte sich um 
einen 28 jährigen gesunden Arzt ohne hereditäre Belastung, ohne Lues 
und Alkoholismus in der Anamnese. Außerdem ist mir ein Fall von 
Dementia praecox bekannt. Der betreffende Mann war vor dem Typhus 
vollkommen gesund. 
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Was die Genesung anbetrifft, so muß deren Länge notiert werden. 

Die Kranken bekommen rasch ihr verlorenes Gewicht. Sie nehmen 
an Gewicht zu bei einer Nahrungs- resp. Eiweißmenge, die bei Gesunden 
keine Gewichtszunahme bedingt. 

Worüber aber die Genesenden lange noch klagen, ist große Schwäche 
und Hyper- und Parästhesien in den peripheren Nerven. Hauptsächlich 
kommen hier in Betracht die oben genannten Nn. cutanei femoris — 
lampassenartige Schmerzen, die Monate und Jahre dauern. 

Die psychische Sphäre bleibt wochenlang verändert. 

In der ersten Zeit entwickelt sich Schwätzsucht, Neigung zum 
Weinen. Zur gleichen Zeit sind das Gedächtnis, Logik beim Denken 
geschwächt. Die Assoziation der Gedanken geschieht nach oberfläch¬ 
lichen Verbindungen, ohne in den Kern der Gedanken einzudringen, 
daher Leichtsinnigkeit, Schwatzerei der Kranken. In anderen Fällen 
kommt es im Gegenteil zur Stumpfheit des Denkens. 

Im allgemeinen entwickelt ich ein gewisser psychischer Infan¬ 
tilismus. 

öfter kommen Veränderungen der Rede vor. Meistens wird trans- 
corticale Aphasie, motorische sowie sensorische, beobachtet. Der Kranke 
wiederholt manchmal Worte, ohne sie zu verstehen. Die häufigste 
Erscheinung ist temporäre amnestische Aphasie. 

Ich selber sprach bei meiner Genesung mit Menschen, deren Namen 
ich nicht nennen konnte. Wurden sie mir genannt, so erinnerte ich 
mich sogleich, wer dieselben waren. 

Beim Schreiben — das war auch bei mir scharf ausgeprägt — fallen 
lange Wochen nach Typhus einzelne Buchstaben, sogar Worte, weg. 
Bei mir persönlich dauerte diese letzte Erscheinung 2 l / 2 —3 Monate 
nach Abfall der Temperatur. 

Von seiten de3 kardiovascularen Systems bleiben längere Zeit 
Schwäche des Pulses und monatelang periphere Ödeme bei scheinbar 
gesundem Herzen zurück. 

Die Ursachen der beschriebenen Besonderheiten bestehen darin, 
daß anatomische Veränderungen auf lange Zeit die Temperatur über¬ 
dauern. 

Scheinbar ist so ein Mensch gesund, während er anato¬ 
misch resp. physiologisch-anatomisch noch krank ist. 

4. 

Was die Therapie des Flecktyphus an betrifft, so bleibt sie rein 
symptomatisch. Großen Nutzen habe ich von planmäßiger Hydro¬ 
therapie gesehen (Bäder, Abreibungen, Übergießen des Kopfes mit 
kühlem Wasser) und subcutanen, in manchen Fällen intravenösen 
Injektionen isotonischer Lösungen 500 —1000 ccm ein- bis zweimal 
im Tage eventuell mit Adrenalin. 
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Eine gewisse günstige Beeinflussung der Krankheit sieht man bei 
intravenöser Anwendung 0,2—0,5 Natrii citrici in 1 / 2 proz. Lösung. 
Sogleich nach Einführung der Lösung beobachtet man Frost, Tempera¬ 
turerhöhung, welche bald in Temperaturabfall übergeht, von starkem 
Schweiß begleitet. Nach 6—30 Stunden normaler Temperatur erhöht 
sich letztere wieder, aber der Verlauf der Krankheit ist leichter als 
bisher. 

Brüchonenko beschreibt in 5% seiner Fälle direkt eine abortive 
Wirkung von Natr. citrici. 

Kurze Zeit nach der Injektion, doch noch während der Temperatur¬ 
erhöhung fiel die Zahl der Leukocyten in 3—4 Fällen (Brüchon enko). 

Worauf diese entschieden günstige therapeutische Wirkung vom 
Na. citricum zu beziehen ist, ist vorläufig kaum zu erklären. Handelt 
es sich um eine parasitotrope Wirkung, oder spielt hier der große Leuko- 
cytenzerfall, der nach der Injektion beobachtet wird, eine gewisse 
Rolle. Dies ist jetzt kaum zu entscheiden. 

Der Frost und Temperaturanstieg in der ersten Periode nach der 
Injektion ist entweder eine Wirkung von massenhaften Endotoxinen, 
die nach Arzneieinführung den Organismus überschwemmen, falls es 
sich um eine parasitotrope Wirkung handelt, oder sie ist die Folge 
des massenhaften Unterganges der Leukocyten, wobei gewisse frei 
werdende Fermente ins Spiel treten. Letztere Meinung vertritt Brücho - 
n enko. 

Eine Teilerscheinung dieser freiwerdenden Fermentenwirkung ist 
die in der ersten Periode beobachtete temporäre Erhöhung des Ge¬ 
rinnungsvermögens des Blutes. 

Gehen wir zur Serotherapie über. Ich habe gewissen Nutzen von 
Einführung von Rekonvaleszentenserum gesehen. Es werden 100 bis 
150 ccm 50proz. Serum subcutan oder intravenös eingeführt. Was die 
intralumbale Einführung von Orticoni anbetrifft, so habe ich darüber 
keine persönliche Erfahrung. Es ist vorzuziehen, das Serum nicht von 
einem, sondern von verschiedenen Rekonvaleszenten anzuwenden, da 
das Blut der einzelnen Kranken nicht im gleichen Maße Immunkörper 
enthält und deswegen verschiedene Resultate gibt. 

Auf den anatomischen Prozeß wirkt das Serum nicht, aber seine 
antitoxische Wirkung ist nicht zu leugnen. Auf einige Stunden fällt 
die Temperatur nach der Injektion ab, öfters mit Schweiß, das sub¬ 
jektive Befinden bessert sich. 

Die Serumwirkung kann ich nach Selbstbeobachtung bestätigen. 
Ich litt an heftigen Kopfschmerzen an der oben erwähnten Hyperosmie 
und Photophobie. Nach der Injektion fiel meine Temperatur auf 
4 Stunden um 2° ab, meine Kopfschmerzen und Erregung der senso¬ 
rischen Zentren gaben auf gewisse Zeit nach. Mein Bewußtsein war 
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zu der Zeit noch nicht erloschen, und ich entsinne mich vollkommen der 
kolossalen subjektiven Erleichterung, die mir die Seruminjektion ge¬ 
bracht hat. 

Es wäre zu viel, die Serotherapie als eine aktiv den Gang des Typhus 
beeinflussende Medikation zu betrachten. Dazu haben wir kein Kri- 
teiium. Sicher aber ist die subjektive Erleichterung, die sie mitbringt. 
Derjenige, der selbst eine schwere Erkrankung durchgemacht hat und 
der dabei diese Erleichterung selbst gespürt hat, w r ird den Wert der 
Serotherapie nicht unterschätzen. 

Mit Auto-, Sero- und Hemotherapie habe ich keine eigene Erfahrung, 
ebenso mit Vaccinotherapie. 

Von der Vaccination als Prophylacticum habe ich nichts Besonderes 
gesehen. Prophylaxe wdrd dabei nicht erzielt. Das Material zu ihrer 
Beurteilung war groß, es wurden verschiedene Methoden der Vaccination 
vorgenommen. Das Urteil bleibt dabei überall negativ. 

5. 

Die Pathogenese des ganzen Krankheitsbildes des Flecktyphus er¬ 
klärt sich aus der Zusammenwirkung der anatomischen und der funk¬ 
tionellen Veränderungen verschiedener Organe. In erster Linie er¬ 
scheint, wie verschiedene neueste Untersuchungen zeigen (Alfeewskij, 
Aschoff, Barikin, Benda, Ceelen, Dawidowskij, Fraenkel, 
Jaffe, Kyrie und Morawetz, Popoff usw\), der Flecktyphus als 
eine diffuse anatomische Erkrankung der Gefäße und des Nerven¬ 
systems, resp. zentralen und sympathischen. 

Im Herzen haben wir es zum großen Teil mit einer benignen, inter¬ 
stitiellen Myokarditis zu tun. In den Arterien treffen wir verschiedene 
Kombinationen von destruktiven Prozessen und Thromben (verrucöse 
Endovasculitis, destruktive Thrombophlebitis, segmentäre Nekrose) 
mit proliferativen Prozessen in der Media und Adventitia. Als aller¬ 
häufigste Form erscheint die Thrombovasculitis destructiva et pro¬ 
liferans (Davidowskij). 

Diese für den Flecktyphus spezifischen Veränderungen werden 
verschieden quantitativ in allen Organen, von der Haut an gefangen, 
gefunden. Sie dominieren im anatomischen Bilde der Krankheit. Solche 
akute vasculäre Erkrankungen im Gehirn, resp. in der Medulla oblongata 
können als beinahe spezifische Erscheinungen bei Flecktyphus be¬ 
trachtet werden. Davidowskij behauptet: ,,nur histologische Unter¬ 
suchung des zur Biopsie genommenen Materials oder der Leiche gibt 
dem Forscher eine absolute Garantie zur richtigen, wissenschaftlichen 
Diagnose des Flecktyphus.“ 

Parallel mit den Veränderungen des vasculären Systems gehen 
diffuse Veränderungen im Nervensystem. Diese Veränderungen be- 
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bestehen nicht nur in diffusen Erkrankungen seiner Gefäße, sondern 
auch in verschiedenen Veränderungen des Nervensystems selbst. Die 
Veränderungen werden in allen Teilen des zentralen sowie des sym¬ 
pathischen Systems gefunden. Dessen quantitative Qualifikation be¬ 
urteilt nach fünfmaliger Prüfung Davidowskij in folgendem Schema. 

Die maximalen Veränderungen wer¬ 
den in der 1. Woche im sympathischen 
System beobachtet, in der 2. Woche 
im sympathischen System und ver¬ 
längertem Marke, in der 3. und 
4. Woche im verlängerten Marke so¬ 
wie im Großhirn. Am ausgesprochen¬ 
sten sind überhaupt die anatomischen 
Erscheinungen, im verlängertenMarke. 

Die Involution der anatomischen 
Prozesse klingt, wie es im Schema 
abgebildet ist, nur allmählich ab. 

Mit der verwickelten Kombination der Veränderungen des regulieren¬ 
den, sowie des regulierbaren Apparates wird der ganze Symptomen- 
komplex des Flecktyphus erklärt. Die teilweise verödeten Gefäße ver¬ 
lieren dazu ihre Elastizität infolge der Erkrankung der Wandteile selbst. 
Das den Gefäßtonus regulierende Nervensystem verliert infolge ver¬ 
schiedener Veränderungen seine imperative Oberhand über das Gefäß¬ 
system des Kopfes, der Peripherie, der inneren Organe. 

Der Circulus vitiosus besteht darin, daß Erkrankungen des Gefäß¬ 
systems zu pathologischen Erscheinungen • in verschiedenen Geweben, 
hauptsächlich im Nervensystem führen. Die regulatorische Rolle 
desselben fällt aus, die Gefäße, resp. deren Tonus werden sich selber 
überlassen. 

Es müssen dazu noch anatomische Veränderungen der Nebennieren 
zugezogen werden. Es wird sowohl die medulläre, wie die corticale 
Substanz verändert (Puresseff, Davidowskij usw.). Es kommt zu 
einer Hypadrenalinämie des Organismus. Daher die Pulsschwäche, 
welche eine dominierende Rolle in den Herzgefäßerscheinungen, die 
während des Flecktyphus Vorkommen, spielt. 

Wir haben bei Flecktyphus mit Pulsschwäche, nicht mit 
Herzschwäche zu tun. Und stirbt der Kranke infolge der Herz¬ 
gefäßerscheinungen, so haben wir es nicht mit Herztod, sondern mit 
Pulstod zu tun. Bei diesem Pulstod beteiligen sich außer verschiedenen 
Teilen des Nervensystems auch die Nebennieren. 

Die Mannigfaltigkeit der Gefäßerkrankung erklärt uns die so oft 
vorkommende Gangrän verschiedener Teile. Die Verminderung des 
Gerinnungsvermögens des Blutes trägt wie gesagt daran die Schuld, daß 
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solche Gangräne meistens benign verlaufen und es nur selten zur Ope¬ 
ration kommt. 

Die Atmungssymptome (saccadierte Atmung, Tachypnoe, Apnoe) 
werden mit Gehimerkrankung, Singultus mit tetanischen Kontrak¬ 
tionen des Diaphragma erklärt. 

Dieselbe Ursache — anatomische und funktionelle medulläre Ver¬ 
änderungen — hat auch das bekannte Zungensymptom, das zuerst von 
Godelier beschrieben ist. 

Im Krankheitsbilde der einzelnen Kranken können auch verschiedene 
Typen unterschieden werden. So im Laufe der 1. und Anfang der 2. Wo¬ 
che haben wir es mit Hyperämie des ganzen Kopfes zu tun. Diese 
Erscheinungen erklären sich aus den Veränderungen, die sich haupt¬ 
sächlich im sympathischen System, in dessen cervicalen Ganglien, ab¬ 
spielen. Letztere regulieren den Tonus des Gefäßsystems des Kopfes, 
sowie die exquisite Hyperämie (Rötung des Gesichtes, der Conjunctiva, 
heftiger Kopfschmerz infolge Hyperämie der Meningen usw.). 

Im Laufe des Endes der 2. und in der 3. Woche klingen die Verände¬ 
rungen des sympathischen Systems ab, es wachsen die Veränderungen 
von seiten des Großhirnes und des verlängerten Markes. Daher psy¬ 
chische Erscheinungen und verschiedene Symptome von seiten der 
vegetativen Zentren, die ihren Sitz hier haben: Veränderungen der 
Atmung, Pulsschwäche, Tachykardie usw. 

Die Temperaturerhöhung, die im Durchschnitt bei keiner Infektions¬ 
krankheit, exklusive Tetanus, solche Höhe wie bei Flecktyphus erreicht, 
muß, meiner Ansicht nach, mit Veränderungen des zentralen und sym¬ 
pathischen Nervensystems erklärt werden. Die thermoregulatorischen 
Zentren, gleichviel ob man thermogenetische und thermolytische 
Zentren oder nur einen Typus thermoregulierender Zentren annimmt, 
und die sich im Mittelmark hypothetisch findenden Zentren des sym¬ 
pathischen Systems verlieren infolge verschiedener anatomischer Ver¬ 
änderungen (diffuse Encephalitis) ihren Tonus, und die Temperatur des 
betreffenden Kranken wächst bei schwach funktionierendem Dempfer. 

Der Flecktyphus endet nach Beobachtungen der Moskauer Epidemie 
in 3 / 4 der Fälle lytisch und in nicht mehr fls 1 j l der Fälle kritisch. 

Solcher Unterschied muß durch verschiedene Individualität des 
betreffenden Virus erklärt werden. Im Menschen selbst ist kaum die 
Ursache zu suchen, warum bei einem die Temperatur plötzlich, bei 
anderen erst in 3—4 Tagen abfällt. Das Anhäufen der Antikörper in 
so verschiedener Weise muß davon abhängen, daß sie in einem Falle 
plötzlich, wie z. B. bei Pneumonia cruposa aufsteigen, in anderen nur 
allmählich. Wahrscheinlich haben wir es mit zwei Individualitäten 
des Virus zu tun, die in verschiedener Weise den Abfall der Temperatur 
bedingen. 
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Letzte Frage, die sich der Beobachter der massenhaften Er¬ 
krankungen stellen muß, ist das Sterben bei Flecktyphus. 

Wie kann der Mechanismus des Todes in Fällen, die ohne Komplika¬ 
tionen verlaufen, erklärt werden? 

Die meisten Fälle sterben bei Erscheinungen einer schweren 
Encephalitis, in manchen Fällen einer hämorrhagischen Encephalitis. 
Bei solchen Kranken wird die sog. komatöse Form des Typhus 
beobachtet. 

In zweiter Reihe muß der Pulstod genannt werden. Solche Kranke 
sterben, weil es unmöglich ist, ihnen den arteriellen Druck zu heben. 
Weder subcutane, noch intravenöse Infusionen verschiedener iso¬ 
tonischer Lösungen, auch mit Beimischungen verschiedener Neben¬ 
nierenpräparate verbunden, können helfen. In diesen Fällen von 
Pulsschwäche kann auch die Encephalitis resp. Oblongitis teilweise 
angeschuldigt werden, da die Vasomotorenzentren in ihrer Wirkung 
Einbuße leiden. Aber eine gewisse Rolle spielt auch die Hypadrenalin- 
ämie infolge Veränderungen der Nebennieren. 

In dritter Reihe kann das Herz als solches als Todesursache bei 
Flecktyphus beschuldigt werden. 

Die diffuse Encephalitis, mit der man es in verschiedenem Grade 
bei allen Kranken zu tun hat, denn der Flecktyphus muß doch nach 
Angaben der letzten pathologisch-anatomischen sowie experimentellen 
Forschungen als diffuse Encephalitis und Endovasculitis betrachtet 
werden, ist die Ursache der langsamen Genesung aller Kranken. Schein¬ 
bar sind diese Menschen gesund, aber die Involution aller anatomischen 
Erkrankungen klingt so allmählich ab, daß die betreffenden Kranken 
nur langsam gesund werden. Am längsten bleibt die allgemeine, schein¬ 
bar unmotivierte Schwäche und ein gewisser psychischer Infantilismus. 

Der Flecktyphus muß auch ein Beispiel sein zur methodischen 
Revision aller Verdunstungen bei Infektionskrankheiten. Die von 
Ärzten immer wiederholte schablonenweise Lehre von der toxischen 
Wirkung verschiedener Mikrobakterien auf den menschlichen Organis¬ 
mus ist fraglich und bedarf einer genauen histologischen Prüfung. 
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(Aus dem Stadt krankenhaus im Kückwald, Chemnitz [Direktor: Hofrat Prof. 

Dr. Paul Clemens].) 

Die hämoklasische Krise nach Widal als Verdauungs- 

leukopenie. 

(Vergleichende Prüfung der Leberpartialfunktion bei Leber¬ 
kranken und -Gesunden.) 

Von 

Dr. Paul Holzer und Dr. Erich Schilling. 

Mit 12 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 8 . Oktober 1921.) 

Die Zunahme der weißen Blutzellen nach Aufnahme von Nahrung 
fanden als erste Nasse, Virchow, und Molechott. Hirt und Pohl 
fanden diese Verdauungsleukocytose besonders nach eiweißreicher Kost. 
Diese Befunde wurden von französischen Autoren bestritten. Im Säug¬ 
lingsalter wurden nach Japha 1 ) und bei Tieren nach Klimenberger 
und Carl 2 ) niemals Leukocytenvermehrung nach Nahrungsaufnahme 
gefunden. Dagegen treten doch in neuerer Zeit Rieder, Grawitz 
und seine Schule, Lerensky, Goodall und Paton, Schwenken¬ 
becher und Siegel und Sire ns ky für Vermehrung der weißen Blut¬ 
zellen nach Eiweißkost ein. Die Größe der Leukocytenzunahme schwankt 
zwischen 33% im Mittel nach Rieder 3 ) und 61% nach Sire ns ky. Im 
Grawitzschen Laboratorium wurden besonders von Keuthe 4 ) über 
die Verteilung der Leukocyten nach verschiedenartiger Kost inter¬ 
essante Versuche angestellt und zwar zeigte sich starke Lymphocyten- 
vermehrung und mittlere Leukocytose nach Kohlenhydratkost; bei ge¬ 
mischter Kost Lymphocytensenkung und starke Zunahme der Neutro¬ 
philen, dagegen bewirkte reichliche Fettzufuhr Steigerung der Neutro¬ 
philen und Monocyten. Wenn schon die Frage, ob überhaupt eine 
Verdauungsleukocytose existiert, noch strittig ist, so gehen die An¬ 
sichten über die Ursache und Entstehung einer evtl. Leukocytenzu¬ 
nahme sehr auseinander. Hofmeister 5 ) glaubte die Leukocytenver- 

*) Jahrb. f. Kinderheilk. 52. 

2 ) Zentral bl. f. inn. Med. 1910. 

3 ) Naegeli, Blutkrankheiten. 

4 ) Dtsch. med. Wochensehr. 15. 1907. 

5 ) Grawitz, Path. des Blutes 1911. 
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mehrung als eine „autochthone follikuläre und histiogene Lympho- 
cyteninfiltration“ erklären zu können, während Pohl 1 ) aus der größeren 
Leukocytenzahl im Darmvenenblute im Vergleich zu der im Darm¬ 
arterienblut den Schluß zog, „daß das resorbierte Eiweiß als Nährstoff 
in lebender Zellform den Geweben Zuströme.“ Pohls Befunde wurden 
von Rieder und Goodall und Paton, Schwenkenbecher und 
Siegel nicht bestätigt. Auch Heidenhein sprach sich gegen die An¬ 
sicht der Überführung von Zellen aus dem Darmtractus in die Blut¬ 
bahn über den Lymphstrom aus. Rieder stellte sich die Entstehung 
der Leukocytose so vor, daß aus den verdauten Eiweißstoffen Pepton 
resorbiert wird und daß dieses, als eiweißähnliches Spaltprodukt auf 
chemotaktischem Wege die Leukocyten anlocke. Diese Ansicht über 
die Entstehung der Verdauungsleukocytose erscheint auch am wenigsten 
spekulativ und am meisten plausibel, besonders wenn man die neuesten 
Untersuchungen von Widal und seinen Mitarbeitern über die „hämo¬ 
klasische Blutkrise“ und den Umschlag der Leukocytensenkung in 
eine Leukocytensteigerung durch vorherige Gaben von 0,5 g Pepton 
in Rechnung zieht. Es bleiben noch immer die Befunde von EHer¬ 
mann und Erlandsen 2 ) über die physiologischen Tagesschwankungen 
der Leukocyten zu erklären und vor allem auch nachzuprüfen, da die 
Zahlen von 6 Uhr morgens bis 7 Uhr abends zwischen 7400 und 10 000 
schwanken, ebenso wie auch die übrigen recht interessanten Befunde 
über die Leukocytenzahl beim Typus invernus der Tuberkulose. 

Wenn auch die seit langer Zeit festgestellte, dann bezweifelte und 
jetzt wohl sichergestellte Verdauungsleukocytose noch keineswegs ur¬ 
sächlich erkannt ist, so ist die theoretische Grundlage der Verdauungs¬ 
leukopenie in gleicher Weise zwar praktisch-empirisch sichergestellt, 
aber in ihren theoretischen Grundlagen noch recht unklar. Vielleicht 
bringen uns neuere Feststellungen aus dem Gebiete der Pathologie hier 
weiter. Widal veröffentlichte im Jahre 1920 in der Presse medicale 
eine einfache Probe zur Prüfung der Leberinsuffizienz, indem er 200 ccm 
Milch trinken ließ. Er fand zunächst bei allen Lebererkrankungen (mit 
Ausnahme des retikulo-endothelialen Ikterus) 20—60 Minuten nach 
Aufnahme der Milch eine deutliche Leukopenie. Aber auch andere 
Krankheiten zeigten eine positive Reaktion und bewiesen somit einen 
„latenten Hepatismus“, z. B. ein Teil der Infektionskrankheiten, be¬ 
sonders schwere Tuberkulose, Paratyphus, während Scharlach und 
Typhus meist eine Leukocytose nach der Milchaufnahme zeigten. In¬ 
teressanterweise reagierte auch ein Teil der Diabetesfälle (5 von 11 Fällen) 
positiv, während alle Diabetiker nach Zufuhr von Zucker (zwischen 
2 und 20 g) eine hämoklastische Kurve aufwiesen. Die Nachprüfung 

1 ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. 100. 

2 ) Ref. Kongreß-Zentralblatt 14 . 
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dieses Symptomenkomplexes der hämoklasischen Krise von Widal, 
bestehend in Leukocytensenkung, Blutdrucksenkung und Herabsetzung 
der Gerinnungsfähigkeit an der Krausschen Klinik durch Retzlaff 1 ) 
ergab ein positives Resultat; ebenso konnte Kraus in dem großen 
Referat über Ikterus in der Sitzung der Berliner Medizinischen Gesell¬ 
schaft am 15. VI. 1921 Widals Angabe bestätigen und Umber konnte 
gleichfalls über eine Nachprüfung an einem größeren Material berichten 2 ). 
Auch wir haben die Oise haemoclasique an 52 Patienten geprüft und 
konnten im allgemeinen die Angaben von Widal, Retzlaff, Kraus 
und Umber bestätigen. Leider konnten wir unsere Absicht, diese von 
Widal angegebene Leberfunktionsprüfung, die natürlich nur eine Prü¬ 
fung auf eine Partialfunktion, nämlich der Eiweißassimilation, sein 
kann, mit den übrigen Partialaufgaben in Parallele zu bringen, nicht 
verwirklichen. Wegen der hohen Preise der Lävulose und Galaktose 
konnten wir nur die Galaktoseprobe in 4 Fällen anwenden, während 
wir überall den Urin auf die Gallenfarbstoffe und in vielen Fällen auch 
das Serum auf Bilirubingehalt geprüft haben, um so wenigstens einen 
kleinen Vergleich für die Widal sehe Leberfunktionsprobe zu gewinnen. 

Methodik: Zur Feststellung der hämoklasischen Krise gingen wir nach 
Widals Vorschrift und Retzlaffs Mitteilung 3 ) so vor, daß die Leukocytenzahl 
zunächst morgens nüchtern, dann 20, 40, 60 und 90 Minuten nach Aufnahme von 
200 ccm Milch festgestellt wurde. Leider standen uns zur Zählung die von Nae- 
geli für die besten erachteten Bürkerschen Zählkammern nicht zur Verfügung. 
Wir benutzten deshalb die Thoma - Ze iss sehe und Leitzsche Kammer und 
zählten immer mindestens 3 Kammern aus. Waren die Unterschiede in den Er¬ 
gebnissen größer als 10%, so machten wir eine vierte und evtl, noch eine fünfte 
Zählung. Länger als bis 1 1 / 2 Stunde nach der Milchaufnahme zu zählen, fanden 
wir mit Retzlaff für nicht erforderlich. 

Zur Bestimmung des Blutdruckes benutzten wir den allgemein bekannten 
Blutdruckapparat nach Riva - Rocci mit der Recklinghausenschen Arm¬ 
manschette. Wir nahmen aus etwa 5 Ablesungen den Mittelwert. 

Die relative Auszählung der Blutbilder nahmen wir an guten mit May- 
Grünwald - Giemsa nach Pappenheims letzter Vorschrift gefärbten Präpa¬ 
raten so vor, daß mindestens 400 weiße Blutzellen differenziert und daraus die 
prozentualen und absoluten Zahlen berechnet wurden. 

Die Galaktoseprobe stellten wir nach der Original Vorschrift von Bauer an 
und nahmen mit Rehn und Wörner 4 ) als Grenzwert des Normalen die Aus¬ 
scheidung von 2 g Galaktose an. Ausscheidung von 2—3 g bezeichneten wir als 
zweifelhaftes Resultat, die Ausscheidung von mehr als 3 g galt als positive Galak¬ 
toseprobe. 

Die qualitative und quantitative Bilirubinbestimmung machten wir mit dem 


x ) Dtsch. med. Wochenschr. 21. 28. 

2 ) Korrekturbemerkung: Vgl. auch Sjemjön Med. Klin. 21/40 u. 8ehiff u. 
Stransky. D. M. W. 21/42. 

3 ) Dtsch. med. Wochenschr. 21 , 28 . 

4 ) Med. Klinik 19 / 45 . 
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von Hij mans v. d. Bergh angegebenen modifizierten Diazoreagens 1 ) und hielten 
uns im einzelnen an die Vorschrift Lepehnes 2 ) zur Beurteilung der direkten 
Reaktion. Bei der indirekten Reaktion im Alkoholauszug konnten wir die Be¬ 
stimmung sowohl mit dem Authenrietschen Colorimeter, zu dem wir einen 
von Heilige - Freiburg gefüllten und geeichten Bilirubinkeil hatten, ab auch 
mit dem Hasel horstsehen 3 ) Bilirubinometer, das uns die Firma Dargatz 
gütigst zur Verfügung gestellt hat, ausführen. Das Bilirubinometer von Hasel - 
hörst ist analog dem Sahli sehen Hämoglobinometer gebaut und gestattet die 
Bestimmung sehr leicht und schnell vorzunehmen, jedoch ergibt es etwas höhere 
Werte ab die Ablesung am Authenrietschen Colorimeter. Leider können alle 

Werte unter einer Bilirubineinheit = — Originalbihrubineinheit damit nicht 

JAj 0 000 

bestimmt werden, da Haselhorst diesen Wert ab den Normalwert angenommen 
hat, eine Ansicht, die sonst wohl nur von Botzian 4 ) geteilt wird, von Hij mans 
v. d. Bergh, Lepehne und Rosenthal bestritten wird. (Über das Haselhorst¬ 
sehe Colorimeter an anderer Stelle ausführlicher 5 ).) 

Ausführung: Aus unseren zahlreichen Versuchen wollen wir nur 
einige besonders interessante Fälle auswählen und genauer besprechen. 
Wenn auch nach den in der Einleitung erwähnten Autoren die Ver- 
dauungsleukocytose für den Erwachsenen gesichert erscheint, haben wir 
noch an 11 normalen Fällen diese Leukocyten Vermehrung nach weisen 
können. Der Anstieg begann etwa 20 Minuten nach Aufnahme der 
Milch und erreichte meist nach 40 oder 60 Minuten den Höhepunkt, 
einmal schon nach 20 Minuten, ein andermal erst nach 90 Minuten die 
größte Erhebung. Die prozentuale Steigerung schwankt zwischen 20 
und 50% vom Ausgangswert. Über die Verteilung der einzelnen Leuko- 
cytenformen soll später noch gesprochen werden. Unter diesen nor¬ 
malen Verdauungsleukocytosen nach Genuß von 200 ccm Milch be¬ 
fanden sich 2 Graviditäten, die eine nach überstandener Pneumonie 
im 7.—8. Monat, die andere im 4.-5. Monat 6 ). Beide zeigten starke 
Leukocytenvermehrung; sie werden uns bei der Besprechung eines 
dritten Falles von Gravidität im 3. Monat mit ,,Verdauungsleukopenie“ 
wegen der Differentialdiagnose von Cholelithiasis mit Brechneigung 
und Schwangerschaftserbrechen beschäftigen. Als Typus führen wir 
einen abgeheilten Darmkatarrh an; siehe Kurve 1. 

Bevor wir nun zu den pathologischen Fällen mit positiver ,,Crise 

*) H. v. d. Bergh, Der Gallenfarbstoff im Blut. 

2 ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. ISS». Weitere Untersuchung über Bilirubin im 
Blutserum. 

а ) Münch, med. Wochenschr. 21, 6. Neue quantitative Bilirubinbestimmung 
im Blut. 

4 ) Grenzgebiete 32 / 20 . Beiträge zur Bestimmung des Bilirubingehaltes des 
Blutes. 

5 ) Holzer u. Mehner, Klin. Wochenschr. 22/2. über quantitative 
Bilirubinbestimmungsmethoden. 

б ) Sjemjön (1. c.) fand bei Gravidität immer eine positive Widal sc he 
Reaktion, Crainicianu u. Poppen-Bukarest nur in 1 / 3 der Fälle. 

r L f. klin. Medizin. Bd. 98. 
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haemoclasique“ übergehen, wollen wir noch 3 Versuche anführen. Der 
erste Fall, S. 310, Icterus catarrhalis (Einzelheiten siehe die große Ta¬ 
belle Nr. 27) hat auf Milch eine deutliche hämoklasische Kurve. Die 
Senkung betrug von 8700 Leukocyten auf 6200: also 2500 Leukocyten, 
das heißt 28%. Am nächsten Tag erhielt der Patient das Calorien- 
äquivalent Kohlenhydrate in Form von Semmeln. Es trat darauf 
prompt eine Leukocytenvermehrung von 36% auf. 

Morgenstern, F. 11. Abgelaufene Enteritis. Haut: o. B. Leber u. Milz: o. B. 

Urin: Bil,-, Urob.-, Urobgen. 



An einem zweiten Patienten, Fall H. (siehe große Tabelle Nr. 32), 
der an einem Bronchialcarcinom mit Lebermetastasen erkrankt war, 
konnten wir auf Milch eine Senkung um 20% nach weisen, auf Dar¬ 
reichung von 30 g Rohrzucker trat anstatt der Leukopenie eine Ver¬ 
mehrung der Leukocyten um 14% ein. Diese beiden Versuche be¬ 
weisen also, daß bei Lebererkrankungen nach Milch eine Verdauungs- 
Leukopenie eintritt, während bei den gleichen Fällen eine Kohlen¬ 
hydratmahlzeit eine Vermehrung der Leukocyten bewirkt. Bei einem 
dritten Fall S., siehe große Tabelle Nr. 29 B konnten wir nach Auf¬ 
nahme von 200 ccm Milch eine Leukocytensenkung von 4600 auf 2800 
feststellen; nach Aufnahme von 0,75g Pepton trat gleichfalls eine Leuko¬ 
cytensenkung von 3500 auf 2000, also um 43% ein, siehe Tabelle 1. 
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Tabelle 1. 



Nach Aufnahme von | Leber 

Urin 

Hämokl. Krise 

1. Icterus catarrh. 

groß 

Upen + 



200 ccm Milch 

u + 

8700—6200 


Aquiv. Semmel | 

Bil. + 

6300—9200 

2. Primäres Bronchial - 

groß 

Upen + 


Ca.-Lebermetastas. 

200 ccm Milch 

u + 

11200—8900 


Aquiv. Zucker 

Bil. + 

9300—10600 

3. Icterus catarrh. . . 

g r °ß 

Ugen — 



200 ccm Milch 

U - 

4600—2800 


| 0,75 Pepton 

Bil. + 

3500—2000 


—2500 

+2900 

—2300 
+ 1300 

—1800 

—1500 


Ebenso wie Widal und seine Mit- 1>auer * K 1{> * 5 hida h 

Arbeiter haben wir bei Infektions¬ 
krankheiten die Leberfunktions¬ 
probe zur Erkennung eines ,,latenten 
Hepatismus“ angewendet. Wir fan¬ 
den bei einem Typhus abdominalis, 

2 Paratyphus B, 1 Scharlach (siehe 
Kurve 2), 2 Masern, 1 Tuberkulose 
und einer Endokarditis eine deut¬ 
liche Verdauungsleukopenie, wäh¬ 
rend schwere Tuberkulose (Fall 15) 
und 1 Paratyphus B (Fall 14) bei 
zweimaliger Anstellung der Probe 
eine deutliche Steigerung nach 
Milchaufnahme zeigten. 

Gerade dieser Fall ähnelt mit 
seiner positiven Urobilin- und Uro- 
bilinogenausscheidung im Urin dem 
Fall ö. Nr. 50 und D. Nr. 51, 
einer echten perniziösen und einer 
perniciosaähnlichen Anämie. Denn 
diese zeigen die Symptome des re- 
tikulo-endothelialen Ikterus, in der 
verzögerten direkten Diazoreaktion 
nach Hijmans v. d. Bergh, Ep- 
pinger 1 ) und Lepehne bei einer 

deutlichen Bilirubinvermehrung (vgl. große Tabelle). Unsere Beobach¬ 
tungen stimmen auch mit den Erfahrungen von Widal und Retzlaff 2 ) 


L. 

nooo 

13000 

12000 


11000 


10000 


9000 


8000 \ 


7000 
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5000 


UOOO 
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2000 


1000 
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Kurve 2. 

Leukocytenfonnel: 
Nüchtern 11000 
200 ccm Milch: 

20 Min. n. . . . 0400 

40 „ . 10000 

00 „ „ . . . 11 (KM) 

SK) „ „ . . . 18 41H) 


') Eppi nger, Hepatocelluläre Erkrankungen. Springer 1920. 

* 2 ) Retzlaff, Dtsch. med. Wochensehr. Ä8/Ä1. 
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überein, und so scheint den verschiedenen Arten des Ikterus eine be¬ 
sondere Erscheinungsform auch in dieser Leberpartialfunktion bei der 
Eiweißassimilation zuzukommen. Leider fehlte es uns an Material bei 
den eigentlichen echten Formen des dynamischen, oder, wie sie Lu- 
barsch 1 ) nennt, ,,anhepatocellulären Ikterusformen“, den Verlauf der 
hämoklastischen Kurve zu verfolgen. Bevor wir nun auf die eigent¬ 
lichen Fälle von offensichtlichen Lebereaffktionen eingehen, wollen 
wir noch 5 Untersuchungen bei Leberstauungen infolge Herzinsuffizienz 
anführen (Fall 21—25 der großen Tabelle). Alle zeigen eine deut¬ 
liche positive Probe, Fall 22 nach anfänglicher Leukocyten Vermehrung; 
die Bilirubinreaktion im Serum war immer verzögert, dann aber deut¬ 
lich positiv und schwankte zwischen 0,76 und 1,3 B. E. nach H. v. d. 
Bergh. Die Galaktoseprobe bei Fall 22 ergab nur eine Ausscheidung 
von 0,9 g in der ersten Urinportion, während die zweite vollkommen 
zuckerfrei war, so daß diese Probe nach Wörner als negativ zu be¬ 
zeichnen ist. 

Fall 23 zeigt eine geringe Blutdrucksenkung von 104 auf 93 mm Hg 
(siehe Kurve 3). 

Fall 21 weist auch nach wesentlicher Besserung der Dekompen¬ 
sationserscheinungen und Kleinerwerden der Leber am 24. VII. eine 
Senkung von ca. 33% auf, zeigt jedenfalls keinen Anhaltspunkt dafür, 
daß mit der klinischen Besserung eine Änderung der hämoklasisehen 
Kurve einhergehen muß, wie es Umber 2 ) in einer Diskussionsbemer¬ 
kung angibt. 

Bei den von uns untersuchten offensichtlichen Lebererkrankungen 
mit und ohne Ikterus fanden wir in allen Fällen auch bei öfteren Unter¬ 
suchungen eine positive hämoklasische Blutkrise. Fall 26 war ein 
Lebercarcinom mit hochgradigem Ikterus vom Typus des mechanischen 
Ikterus mit seit 6 Monaten bestehender starker Hyper-Bilirubinämie 
mit sofort positiver direkter Diazoreaktion und 7,6 B. E. bei quantita¬ 
tiver Auswertung nach H. v. d. Bergh (mit dem Authenriethschen 
Colorimeter; nach Haselhorst 8,2 B. E.). Die Verdauungsleukopenie 
war sehr beträchtlich, die Leukocytenzahl sank von 16 500 auf 10 800, 
also um 45% 40 Minuten nach Aufnahme der Milch. Leider konnten 
wir Urin nicht mehr erhalten, da Patient dauernd unter sich ließ und 
nach 2 Tagen ad exitum kam. 

Aber an den gelben Flecken im Hemd und Bett war eine Bilirubinurie 
mit Sicherheit zu erkennen; über die Urobilin- und Urobilinogenaus- 
scheidung, die früher, als Patient noch in Behandlung der Nervenheil¬ 
anstalt war, bestanden haben soll, ließ sich jetzt kein Schluß mehr 
ziehen. Ähnlich aber ging mit positiver Urobilinogen und Urobilin, 

a ) Berl. klin. Wochenschr. £ 1 / 28 . 

2 ) Berl. klin. Wochenschr. £ 1 / 29 , 810. 
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ohne Bilirubinausscheidung, Fall 32, einher, der sich bei der Autopsie 
als primäres Bronchialcarcinom mit hochgradigen Lebermetastasen er¬ 
wies. Der Leberrand war 3 Querfinger breit unter dem rechten Rippen¬ 
bogen bretthart zu fühlen und unter der 10. Rippe waren 2, etwa hasel¬ 
nußgroße Knoten in der Mammillarlinie zu tasten. Die Senkung der 
Leukocytenkurve betrug aber nur etwa 18% vom Ausgangswert (vgl. 
Tabelle). Es folgen nun 3 Fälle (27, 28, 29) von Icterus catarrhalis, 
von denen wir die Kurven zu Fall 29 beilegen. 


Mathes, F. 28. Mitralinsuffizienz und Stenose (dekompensiert, Cur. borinum). 
Ödeme d. Beine. Haut: unbakterisch. Leber: vergrößert Milz: o. B. 
Urin: BiL: - Urob.: + Urobgen: Spur. 


Leukocytenformel: 
Nüchtern: 7200 

200 ccm Milch: 

20' post 6400 

40' „ 8900 

60' „ 6700 

90' „ 7200 

Blutdruck: 

Nüchtern: 104 mm Hg 

200 ccm Milch: 

20' post 94 mm Hg 

40' „ 98 „ „ 

60' „ 94 „ „ 

90' „ 96 „ „ 



Blutbild 

Nüchtern 

20' 

p. Min. 

40' 

p. Min. 

90' 

p. Min. 

Neutrophil. 

L. 

72% 

5184 

71% 

ssat 

66% 

2574 

67% 

4824 

Eos. L. 

1 ° 

1 O 

72 

1% 

54 

1 % 

89 

1% 

72 

Lymphocyt. 

22% 

1984 

25% 

1360 

80% 

1170 

28% 

2016 

Monocyt. 

5% 

360 

8% 

162 

8% 

117 

4% 

288 


Der klinische Befund schwankte bei den 3 Beobachtungen vom 
leichten, nur einige Tage anhaltenden, bis zum hochgradigen Ikterus, 
der seit 4 Wochen schon bestand. Während der Ausfall der Galaktose¬ 
probe in den beiden ersten Fällen als negativ oder zweifelhaft zu be¬ 
trachten war (bei Fall 27 0,4 g und bei Fall 28 2,14 g) gab diese Probe 
bei Fall 29 ein deutlich positives Ergebnis. Von 40 g aufgenommener 
Galaktose wurden in den ersten 6 Stunden 6,1 g ausgeschieden, die 
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zweite Urinportion war zuckerfrei. Entsprechend der gestörten Assi¬ 
milation der Kohlenhydrate war die für Eiweißkörper deutlich beein¬ 
trächtigt. Wir fanden bei Fall 27 eine Leukopenie von 29%, bei Fall 28 


Schöffler, F. 29. Icterus caterrhal. 8. VIII. Milchzucker: 50 g: I. n. 6. Std. 0,45 g 
aiisgeschieden. II. Portion zuckerfrei. 4. VHI. Urin: BiL: + + , Urob.: Urobgen: - 

Blut Bil.: Serum hochgradig ikterisch, direkte Reaktion: sofort + + + , indirekte 
Reaktion: + + + 11 B. E. (A-K). 


L. 


6. VIII. Leukocyten- 
formel: 

Nüchtern: 4600 
200 ccm Milch: y 

20' post .... 8400 

40' „ .... 2800 

60' „ .... 8800 

90' „ .... 4400 



Schöffler, F. 29. Icterus catarrhal. 19. VIII. Bil. im Blut: 
direkte Reaktion: sofort + + , indirekte Reaktion: + + 2,8 B. E. (A-K). Urin: Bil.: 
Spur. Urob.: + + Urobgen: + . 



Blutbild | 

| Nüchtern 

20' 

p. Min. 

40' 

1 p. Min. 

90' 

| p. Min. 

Neutrophil. 1 
L. 

1 

46% 

1979 

40% 

1240 

82% 

| 672 

43% 

1290 

Eos. L. 

i 2% 

86 


122 

4% 

, 84 

8% 

90 

Lymphocyt. 

89",, 

1677 

48% 

1488 

52% 

1072 

48% 

1290 

Monocyt. 

18% 

559 

8% 

248 

12% 

I 252 


880 


von 40% und bei Fall 29 von 38%, das heißt, wir können vielleicht 
die Schwere eines Falles an den Störungen zweier Partialfunktionen 
erkennen, da Fall 27 eine normale Verwertung der Galaktose und 
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Kohlenhydrate und nur eine pathologische für Eiweißstoffe (Pepton¬ 
körper, Albumosen) zeigte, während Fall 29 eine gestörte Assimilation 
sowohl für Eiweiß und seine Spaltprodukte als auch für Kohlenhydrate 
zeigte. Andererseits zeigt die „Größe der hämoklasischen Krise“, das 
heißt die prozentuale Senkung der Leukocyten bei beiden Fällen keine 
Differenz: 40% bei Fall 28, und 38% bei Fall 29. 

Die Verdauungsleukopenie hielt in gleicher Höhe bei Fall 28 noch 
an (über 37%) zu einer Zeit, da der Haut- und Scleralikterus und die 
Gallenfarbstoffausscheidung (Bilirubin, Urobilin und Urobilinogen im 
Urin negativ) geschwunden waren und nur noch eine geringe Hyper- 
bilirubinämie von 0,7 B. E. mit sofort positiver direkter Diazoreaktion 
nachweisbar war, so daß auch hier wieder zwar das Überdauern 


Schöffler, F. 29. Icterus catarrhal. Haut und Skleren intensiv ikter. Seit 4 Wochen 
Durchfall, seit 14 Tagen Gelbsucht. Milz: o. B. Leber: etwas vergrößert, wenig druck¬ 
empfindlich. Urin: bierbraun: Bil.: -f- +, Urob.: Urobgen: Stuhl: grau und fett¬ 

reich. Urob.: schwach:-}-. Bil. im Blut: direkte Reaktion sofort + +, indirekte 
Reaktion: + +, 8 B. E. (A-K). Galaktoseprobe: nach 6 Std. 6,1 g deutlich +. 


Leukocytenformel: 
Nüchtern: 5000 

200 ccm Milch + 40 g 
Galaktose: 

80' post .... 8600 

50' „ .... 8100 

70' „ .... 4200 

90'. 6000 


>88?Ö 



der Widalsehen Probe nach Ablauf fast aller klinischen Erscheinungen 
festgestellt werden kann, aber dieses als prognostische Verwertung nur 
mit Vorsicht verwendet werden darf. Wir untersuchten nun bei Fall 29, 
ob die Zulage von z. B. 40 g Galaktose auch durch eine Änderung in 
der Leukocytenformel gäbe, und fanden bei Milch allein eine Senkung 
von 39%, bei Milch und Galaktose von 38% als vollkommen gleiche 
Werte, so daß man evtl, die Bauersche Galaktoseprobe mit der Widal- 
schen hämoklasischen Krise kombinieren könnte, um so die Assimi¬ 
lationsfähigkeit für Kohlenhydrate und Eiweißkörper zu gleicher Zeit 
prüfen zu können. Natürlich müßten darüber erst einmal größere 
Paralleluntersuchungen angestellt werden, die uns aus äußeren Gründen 
unmöglich waren. Weiterhin stellten wir an 2 Fällen (Fall 29 und Fall 34) 
die Änderung der Leukocytenkurve nach vorheriger Gabe von 0,5 g 
Pepton fest. Wir sahen trotz Zurückgehen des Hautikterus unter 
Hyperbilirubinämie von 12 auf 2,8 B. E. (vgl. Kurve 6 und große 
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Tabelle) nach Aufnahme von 200 g Milch eine Blutdrucksenkung von 
ca. 11 mm Hg und mit dieser fast gleichlaufend eine Verdauungsleuko¬ 
penie von 58%, während am nächsten Tage, nachdem 1 Stunde vor 
der Milchaufnahme 0,5 g Pepton verabreicht war, eine Steigerung von 
22% eintrat; das heißt es ließe sich rechnerisch eine Differenz von 
58% + 22% = 80% in der Leukocytenbewegung feststellen. Diese 
Rechnung ist aber sofort als falsch zu erkennen, wenn man die Anfangs¬ 
zahl der Versuche mit 4300 und die 1 Stunde nach Gabe von 0,5 g 
Pepton mit 2700 vergleicht. Daraus muß man schließen, daß nach 
Gabe von Pepton die 1 Stunde später aufgenommene Milch keine Ver¬ 
dauungsleukopenie macht, man darf aber nicht den Leukocytenanstieg 
der Kurve als echte Verdauungsleukocytose auf fassen. Widal gibt 
auch schon an, daß nach einer Eiweißmahlzeit und nach Pepton eine 
refraktäre Periode von 4 Stunden besteht. Daher könnte man aber 


SchÖffler, F. 29. Icterus catarrhal. 20. IX. 0,5 g Pepton. 1 Std. später 200 ccm Milch. 

L. 


Leukocytenformel: 
Nüchtern: 0,6 g Pepton. 
1 Std. später 2700 

200 ccm Milch. 

20' post .... 3200 

40' „ .... 8600 

60' „ .... 8100 

90' „ .... 2100 


22 % 



auch diese scheinbare Leukocytose nach Pepton und Milch bei Fall 29 
und 34 als den aufsteigenden Ast einer durch Pepton hervorgerufenen 
Leukocytensenkung deuten. Einen Hinweis darauf gibt uns ein Ver¬ 
such an dem gleichen Fall 29. Wir gaben 0,75 g Pepton und fanden 
nach 30 Minuten und 60 Minuten eine Senkung von 40 und 43%. 
Entsprechende Befunde erhoben wir auch nach Gabe anderer Eiweiß¬ 
körper, z. B. Plasmon u. a. 

Diese Verdauungsleukopenie auf Pepton wäre also vielleicht nur bei 
Leber- (Magen- und Darm- ?) Kranken zu finden, während vollkommen 
Gesunde nach Eiweißzufuhr eine Leukocytensteigerung ‘ aufweisen. 
Nicht so auffallend aber prinzipiell den gleichen Befund erhoben wir 
bei Fall 34, einer Cholelithiasis mit Ikterus, Bilirubinurie und typischen 
Schmerzattacken. Auf 200 ccm Milch trat nach 40 Minuten eine Leuko¬ 
cytensenkung um 25% und bei vorheriger Gabe von 0,5 g Pepton eine 
Steigerung um 25% auf, wobei zuerst der Ausgangspunkt 6300 und 
der Endwert 4600 und dann 4600 und 5800 waren. Von 2 weiteren 
Cholelithiasis-Patienten war bei dem einen, Fall 30, der seit 2 Jahren 
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schon mehrmals Anfälle von Schmerzen mit Abgang von reichlichen 
Gallensteinen gehabt hat, bemerkenswerterweise die Galaktoseprobe 
vollkommen negativ, das heißt die 40 g aufgenommene Galaktose wurde 
restlos von der Leber verwertet. Bei einem dritten Cholelithiasisfall 
soll zur Anamnese bemerkt werden, daß Patientin K. 33 seit etwa 
l l l 2 Monaten einmal in der Woche über Schmerzanfälle und Brechreiz 
und Unbehagen, zeitweise mit leichtem Frösteln klagt, ohne jemals 
ikterisch gewesen zu sein und exakte Schmerzpunkte in der Leber¬ 
gegend oder im Rücken anzugeben. Vielmehr wurden die Schmerzen 
in die Magengrube lokalisiert, so daß bei der im dritten Monat Graviden 
die Differentialdiagnose zwischen Cholelithiasis und Schwangerschafts¬ 
erbrechen schwierig war. Im Urin fanden sich transitorische Glykosurie 


Schöffler, F. 29. Icterus catarrhal. 0,75 g Pepton. 



Leukocytenformel: Blutdruck: 

Nüchtern: 8500 98 mm Hg 

80' post 0,76 g Pepton . . 2100 95 mm Hg 

HO' „ 0,75 g . 2000 98 „ „ 

96' „ 0,76 g „ . . 2H00 89 „ „ 

120' „ 0,76 g „ . . 8200 96 „ „ 


48°; 


von 1% bei 1500—1800 ccm (Schwangerschaftsglykosurie bei normalem 
Blutzucker von 0,09%) kein Bilirubin, dagegen Urobilin und Uro- 
bilinogen. Die Widal sehe Probe war deutlich positiv, eine Senkung 
von 33%. Etwa 8 Tage später, traten heftige Anfälle, typische Schmer¬ 
zen in der Leber- und Gallenblasengegend mit ausstrahlendem Schmerz 
mit vermehrter Urobilin- und Urobilinogenurie auf, aber kein Ikterus, 
keine Bilirubinurie. Dagegen war der Bilirubingehalt im Blute deut¬ 
lich erhöht und die direkte Reaktion, die früher verzögert und erst 
nach 2—4 Stunden positiv war, war jetzt sofort deutlich positiv. Nach 
einer Karlsbader Kur besserten sich die Beschwerden völlig und die 
Patientin ist jetzt seit 8 Wochen vollkommen beschwerdefrei, wie sie 
es niemals vorher war, auch nicht in den Zwischenzeiten. Die Ver¬ 
dauungsleukopenie besteht aber noch unverändert und beträgt 36%. 
Wir können also mit großer Wahrscheinlichkeit bei einer Graviden aus 
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Urobilinurie, vermehrter Bilirubinämie, bei positiver hämoklasischer 
Krise die Diagnose Cholelithiasis stellen, da normale Schwangere (Fall 3 
und 4) nach Milch eine deutliche Verdauungsleukocytose zeigen. So 
fanden wir auch einen latenten Hepatismus bei einer wegen geschlossener 
Tuberkulose zur Begutachtung überwiesenen Patientin, Fall 49, und 
konnten aus der Anamnese eine künstliche Frühgeburt wegen Eklampsie 
feststellön. Von den ausgesprochenen Lebererkrankungen bleiben noch 
2 Beobachtungen: Fall 31 eine infektiöse Cholangitis, Fall 35 ein Ulcus 
callosum mit Magenektasie und Icterus catarrhalis (vgl. Tabelle). Die 
erste Patientin zeigte bei hochgradiger Anämie Bilirubinurie und Hyper- 
bilirubinämie von 6,5 B. E. zuerst eine Leukocytensenkung von 25% 
und vor der Entlassung mit 77% Hämoglobingehalt ohne Gallenfarb¬ 
stoff im Urin und etwa normaler Bilirubinämie von 0,5 B. E. eine 
wesentlich stärkere hämoklasische Kurve mit einer Verminderung von 
39%. Dieser letzte Fall zeigt eine sehr starke Verdauungsleukopenie 
von 50% mit folgender Leukocytenvermehrung und einer Blutdruck¬ 
differenz von 20 mm Hg, vgl. Tabelle, und ist ein Beweis dafür, daß 
man aus der Größe der hämoklasischen Kurve nur mit Vorsicht einen 
Schluß auf die Schwere eines offenen oder latenten Hepatismus ziehen 
soll. 

Eine verschieden ausgeprägte Verdauungsleukopenie konnten wir 
auch bei einigen Magenaffektionen feststellen, besonders bei Fällen mit 
Anacidität und Subacidität oder Hyperacidität, die längere Zeit mit 
Papaverin und Atropin behandelt wurden. Diese Fälle zeigten mit 
Ausnahme von einem sonst keine offensichtlichen Zeichen einer Leber¬ 
affektion. Als Besonderheit dieser Gruppe soll aber Fall 41 erwähnt 
werden. Patientin hat wegen einer Magenverengerung eine Gastro¬ 
enterostomie angelegt erhalten, und hat öfters Erbrechen, sonst aber 
keine Beschwerden gehabt. Vor 1 Monat stellte sich nach Genuß von 
schlechtem Fisch eine Gastroenteritis ein. Zwei andere Personen des 
Haushaltes erkrankten ebenso. Nach 10 Tagen trat Besserung und 
Rückkehr des Appetites ein, aber eine leichte Blässe und gelbliche Ver¬ 
färbung der Haut und Scleren blieben * bestehen. Allmählich nahmen 
diese Erscheinungen noch zu und ein genauer Blutbefund ergab eine 
schwere Anämie vom Typus der perniziösen Anämie mit Hämoglobin¬ 
gehalt von 35%. Die Zahl der roten Blutkörperchen betrug 1,3 Millionen, 
der Färbeindex war größer als 1, es bestand Urobilinurie und deutliche 
Vermehrung des Blutbilirubins: 0,63 B. E. mit stark verzögerter direkter 
Diazoreaktion. Die hämoklasische Kurve war sehr ausgeprägt, es fand 
sich eine Senkung von fast 60%. Der Blutbefund hat sich trotz Eisen¬ 
arsentherapie per os und intravenös wenig geändert. Der Färbeindex 
beträgt noch 1,5. Es wäre über die Entstehung dieser Leukocyten¬ 
senkung bei An- und Subacidität noch vielerlei zu sagen, besonders da 
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wir wiederholt bei Cholelithiasis, Icterus catarrhalis, Lebercarcinom usw. 
immer verminderte Werte für die freie Salzsäure gefunden haben 1 ), 
wobei die eiweißspaltende Tätigkeit 2 ) und besonders das Aufschließen 
der Leim enthaltenden Hüllen herabgesetzt oder völlig aufgehoben ist. 
Interessant war die Untersuchung bei einem Hyperaciden mit aus¬ 
gesprochener Enteroptose und spastischer Obstipation (röntgenologisch 
nachgewiesen), der nach längerer Darreichung von Atropin und Papa¬ 
verin eine deutliche Subacidität, eine Leukocytensenkung um 36 % 
auf wies. Es sind nun noch 4 Fälle, Fall 37—40 zur Besprechung 
übriggeblieben und zwar zeigten die beiden letzten Beobachtungen, 
typische sekundäre Lues mit Exanthem, nach einer Behandlung mit 
1 — 5 g Neosalvarsan deutliche positive Widal sehe Proben wie Widal, 


Kirsch, F. 87. Hysterie. 80. VII. Anfälle von Bewußtlosigkeit. Haut: o. B. Leber 


und Milz: o. B. Urin: A: 

L. 


Z: - Bil.: - Urob.: - Urobg.: 


Leukocytenformel: 
Nüchtern: 5900 
200 ccm Milch: 


20' post 
40 ' „ 

«o f M 
90' „ 


6700 

6600 

6800 

6100 


> 20 % 



Retzlaff, Kraus und Umber für Lues schon betont haben, ohne 
daß eine Schädigung der Leber oder Gallenfarbstoffvermehrung im 
Blute bachweisbar waren. Die beiden ersten Fälle zeigten nach Milch¬ 
aufnahme deutliche Verdauungsleukocytose von 15—22%. Bei der 
ersten Patientin einer Hysterie gaben wir 0,15 Neosalvarsan und konnten 
am folgenden Tage eine deutliche Leukocytenvermehrung, am vierten 
Tage nach der Injektion eine Verdauungsleukopenie von 20% beob¬ 
achten, die jedoch etwa 20 Tage nach der Injektion in eine starke 
Leukocytenvermehrung nach Milchgenuß von 50% umschlug. 


*) Vgl. auch Dtsch. med. Wochenschr. 21 / 34 . 

2 ) Schiff und Stransky (l.c.) stellten bei Säuglingen fest, daß „peptische 
Verdauungsprodukte die härnoklasische Krise, tryptisdie und isolierte Amino¬ 
säuren eine Verdauungsleukocytose bedingen 4 ’. 
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Ganz ähnlich konnten wir bei einer Angina follicularis zuerst eine 
Verdauungsleukocytose, am fünften Tage nach 0,3 g Neosalvarsan eine 
positive Widalsche Probe von 40% feststellen, die 2 1 / 2 Wochen nach 


Kirsch, F. 87. Hysterie. 80. VII. 0,15 Neo-Salvarsan. 81. VII. Urin:Bil.: - Urob.: - Urobg.: -. 

L. 


81. VII. Leukocyten- 
formel: 

Nüchtern: 6800 
200 ccm Milch: 

20 Min. n. . . . 7000 


40 

50 

70 

90 


>41% 


8200 

7100 

6900 

6000 



der Injektion andauerte. Diese Befunde müssen aber nicht unbedingt 
als „Salvarsanschädigung“ der Leber aufgefaßt werden, da ja evtl, auch 
die vorübergehende Verdauungsleukopenie infolge der Insuffizienz der 
Eiweißassimilation auch auf gastrogene oder enterogene Störungen 


Kirsch, F. »7. 


Leukocytenformel : 
Nüchtern: 6000 
200 ccm Milch: 


20 Min. n. . 

. . 4800 

40 „ „ . 

. . 4000 

60 „ . 

. . 5600 

90 „ „ . 

. . 5200 


Hysterie. 8. Vm. Urin: Bll.: - Urob.: - Urobgen: 



Kurve 11. 

durch Arsenwirkung zurückgeführt werden könnten. Jedenfalls w'o 
auch die Schädigung angreifen mag, sie ist als eine Arsenwirkung zu 
deuten, wie die beiden sonst völlig organisch gesunden Fälle 37 und 38 
beweisen. Bei einem Fall von Diabetes mellitus, an dem sonst eine 
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organische Krankheit nicht nachzuweisen war, fanden wir nach Auf¬ 
nahme von 200 g Milch eine negative hämoklasische Kurve. 

Bei einigen Fällen haben wir die relativen und absoluten Zahlen 
der einzelnen Leukocytenarten zueinander festgestellt. Bei einem nor¬ 
malen Fall, Fall 11, nahmen an der absoluten Leukocytenvermehrung 
die Lymphocyten — von 1600 auf 2600 und die Eosinophilen — von 
220 auf 630 teil, während die neutrophilen und Monocyten nur in ge¬ 
ringer Zahlenbreite schwankten im Gegensatz zu Keuthe, der gerade 
nach Eiweiß und gemischter Nahrung eine absolute Vermehrung der 
neutrophilen Leukocyten und Monocyten fand. Bei 4 positiven hämo- 
klasischen Krisen nahmen an der Leukocytensenkung in absoluten 
Zahlen immer die Neutrophilen und Monocyten am meisten teil, wäh¬ 
rend in einem Falle Nr. 36, auch eine sehr starke, absolute Lympho¬ 
cyten Verminderung von 1300 auf 600 festgestellt wurde. Aus diesen 
einzelnen Befunden lassen sich aber unserer Ansicht nach weitgehende 
Schlüsse nicht ziehen. 


Kirsch, F. »87. Hysterie. 18. VIII. Urin: Bil.: - Urob.: - Urobgen: 
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Kurve 12. 


Aus diesen Untersuchungen geht aber doch mit Sicherheit hervor, 
daß Nahrungsaufnahme eine Leukocytenvermehrung setzt, nicht nur 
eine Leukocytenverschiebung wie Goldscheider und Jakob an- 
nahmen, sondern auf Grund der exakten und reichlichen Versuche von 
Schwenkenbecher und Siegel eine in allen Organen etwa gleiche 
Erhöhung der Zahl der weißen Blutzellen. Wir glauben, durch die 
Falle 1 — 11 und 37 und 38 eine echte Verdauungsleukocytose nach 200 g 
Milch und durch 2 Beobachtungen (Tab. 1) auch nach Kohlenhydraten 
(Semmel und Zucker) bewiesen zu haben. Bei den Erklärungsversuchen 
schließen wir uns der eingangs erwähnten Ansicht Rieders an, daß die 
Leukocytose bei Gesunden durch einen chemotaktisch oder nervös ge¬ 
setzten Reiz entsteht. 
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Xum- 

i! 

! 

1 

Patient 

Krankheit 

Hautfarbe 

Leber 

mer 

ll 


1 



1 

1 

ll 

R, 

Appendicitis. 

normal 

o. B. 

2 

,i 

Fr. 

Bronchitis. 


o. B. 

3 

I 1 

j 

B. 

Pneumonie, Grav. VII—VIII. 

>♦ 

o. B. 

4 

i 

N. 

Ohnmacht, Grav. IV—V. 


o. B. 

5 

!l 

ii 

f 

H. 

Pneumonie. 


o. B. 

6 

K. 

Eitrige Tonsillitis. 


o. B. 

7 

ii 

N. 

Gesund. 

» 

o. B. 

8 

ii 

Sch. 

Neurasthenie. 

99 

o. B. 

9 

ii 

H. 

Magenkatarrh, geheilt. 

,, 

o. B. 

10 

|! 

w. 

Pleuritis exsudativa. 

99 

o. B. 

11 

,l 

M. 

Abgelaufene Enteritis. 

99 

o. B. 

12 

i! 

V. 

Paratvphus B. 


o. B. 

12b 

i! 

Sch. 

Paratyphus B. 

M 

o. B. 

13 

I, 

■| 

N. 

Typhus abdominalis. 


o. B. 

14 

L. 

Paratvphus B. 

,, 

o. B. 

14b 

i 1 

L. 

Parat vphus B nach 14 Tagen. 


o. B. 

1 5 

i. 

B. 

Scharlach . 

99 

o. B. 

16 

h 

S. 

Masern. 

.. 

o. B. 

17 

1 

S. 

Masern. 


o. B. 

18 


D. 

Tbc. pulm . 


o. B. 

10 

j 1 

K. 

Tbc. pulm . 


o. B. 

20 

1 

G. 

Endokarditis . 


o. B. 

21 

i, 

it 

s. 

Dekompens. Mitralinsuff. 


groß 

21b 


s. 

Dekompens. Mitralinsuff. nach 10 Tagen 

? 9 

groß 

22 

;l 

Fr. 

Dekompens. Mitralinsuff . 

99 

sehr groß 

23 


M. 

Dekompens. Mitralinsuff . 

99 

vergrößert 

24 


W. 

Bleiniere, rel. Mitralinsuff . 

subikter. 

99 

25 

' 

R. 

Kyphoskoliosenherz . 

normal 

sehr groß 

26 

)■ 

G. 

Leber-Ca . 

stark ikt. 

groß 

27 


S. 

Icterus catarrh . 

ikt. 

99 

28 


T. 

Icterus catarrh. 

99 

vergrößert 

28b 

ll 

T. 

Icterus catarrh. nach Entfärbung . . . 

normal 

99 

28c 


T. 

Icterus catarih. nach 11 Tagen . . . . 1 

99 

o. B. 

20 


Sch. 

Icterus catarrh . 

stark ikt. 

vergrößert 

20b 

h 

Sch. 

Icterus 5 Tage später. 

99 99 i 

99 

30 

1 

Sch. 

Choleiithiasis. 

Melasikt. 

99 

31 

l; 

Sch. 

Infektiöse Cholangitis ........ 

ikt. | 

99 

31b 

|i 

Sch. 

Infektiöse Cholangitis 3 Wochen später j 

normal | 

nromal 

32 

,i 

H. 

Bronchial-Ca. Lebermetastasen. j 

99 

groß 

33 

i 

K. 

Choleiithiasis, Grav. III — IV. l 

99 

o. B. 

33b 


K. 

Choleiithiasis 10 Tage später.| 

99 

o. B. 

34 


E. 

Choleiithiasis. 

leicht ikt. 

vergrößert 



i 

Choleiithiasis lV 2 Std. vor Milchaufnahme 



34b 

n 

E. ; 

0,5 g Pept on. 

99 >* 

99 

35 

■■ 

K. 1 

Diabetes mellitus. 

normal 

o. B. 
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Irin 

■ 

Blut 

Hämoklas. Krise 


r 

r 

ä 

direkte 

indirekte 

absolute 

g 

Bemerkungen 



=5 

Rilir.-Probe 

Rilir -Probe 









6 700— 9 000 

34 


— 


— 

— 

— 

6 000— 7 300 

22 


— 

— 

— 

— 

— 

7 200— 9 800 

36 


— 

— 

— 

— 

— 

5 500— 8 300 

51 


— 

— 

— 

— 

— 

14 800—17 400 

18 


— 

— 

— 

— 

— 

14 100—15 900 

12 


— 


— 

— 

— 

5 300— 6 300 

20 


— 


— 

— 

— 

7 000— 8 400 

20 


— 

— 

— 

— 

— 

4 700— 5 700 

21 


— 

— 

— 

— 

— 

6 700— 7 400 

10 


— 

— 

— 

— 

— 

5 400— 7 000 

21 


— 

— 

— 

— 


6 100— 4 600 

24 


— 

— 

— 

— 

— 

5 500— 4 800 

13 


— 

-i- 

— 

— 


3 300— 2 200 

34 


— 


— 

nach 15' 

4 0,76 B. E. 

4 600— 6 200 

35 



4 - 

— 

— 

_ 

7 800— 8 200 

5 


— 

— 

— 

— 


11 600— 9 400 

19 


— 

— 

— 

— 


11 000— 9 400 

15 


— 

— 

— 

— 

_ 

11 200— 9 400 

16 


— 

— 

— 

— 

—- 

12 000— 9 400 

22 


— 

— 

— 

— 


12 000—13 200 

10 

R. R. 105—92 


— 

— 

— 

— 

13 500—10 000 

26 

• 

— 

— 

— 

nach 3 — 1 ' + 

4 0,76 B. E. 

7 700— 5 300 

31 


4- 

• — 

— 

— 

— 

5 600— 3 800 | 

32 


T" 


— 

nach 2 — 4' + 

+ 1,3 B. E. 

7 600— 5 600 i 

26 


— 

-b | 

i — 

i 

— 

7 200— 3 900 

46 

R. R. 104—93 

- 


— 

— 

— 

9 60t)— 7 400 

19 


- 

4- 

— 

nach 4 Std. 4 

-4 0,76 B. E. 

9 900— 6 000 

39 



4 . 

— 

sofort 4 - 4 - 

4 -4 7,6 B. E. 

16 500—10 800 

35 


— 

+ 

~r 

— 

— 

8 700— 6 200 

29 

Galaktosepi obo- 

— 

-4 

4- 

sofort 4 - + 

4 4- 5,5 B. E. 

5 400— 3 300 

39 

Galaktpr. 2,14 g 

4 - 

4- 

— 

sofort 4 ~ 

-4 1,8 B. E. 

4 400— 2 900 

36 


— 

— 

— 

sofort -J- 

-f 0,7 B. E. 

4 100— 2 600 

36 


— 

— 

4 - 

sofort 4 - 4 - 

4 8 B. E. 

5 000— 3 100 

38 

Galakt pr. 6,1 g 

— 

, — 

~T 

sofort + 

4- 11 B. E. 

4 600— 2 800 

39 


— 

! — 

— 

sofort 4 - »ofort 4 - + 

4 5,8 B. E. 

6 600— 5 300 

19 


— 

1 ^ 
i 

— 

sofort 4 “ schwach 

4 0,5 B. E. 

3 800— 2 800 

25 


— 

1 

— 

verzögert + 

4- 0,5 B. E. 

3 400— 2 100 

39 


_j_ 

1 + 

— 

— 

— 

11 200— 8 900 

21 


4- 

+ 

— 

nach 2 — 4 Std. + 1 

4- 0,5 B. E. 

5 800— 3 900 

33 


— 

— 

— 

— 

— 

7 000— 4 500 

36 


— 

+ 

+ 

sofort 4 4 

-4 3,8 B. E. 

6 300— 4 600 

25 



+ 

— 

— 

— 

4 600— 5 800 

29 


— 

— 

— 

— 

— 

2 900— 4 100 

34 
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Num- 

Patient 

Krankheit 

Hautfarbe 

i 

| Leber 

mer 

i 



1 

36 

i S. 

Ulcus callosum, Cholelith. 

[ 

ikt. 

vergrößert 

37 

K. 

Hysterie... 

normal 

o. B. 

37b 

K. 

Hysterie 24 Std. nach 0,15 Neosalv. . . 

1 

o. B. 

37c 

K. 

Hysterie 4 Tage später. 

{' 

o. B. 

37d 

K. 

Hysterie 14 Tage später. 

99 

o. B. 

38 

T. 

Angina follic. 

99 

o. B. 

38b 

T. 

Angina follic. 48 Std. nach 0,3 Neosalv. 

99 

o. B. 

38c 

T. 

Angina follic. 4 Tage später. 

99 

o. B. 

39 

K. 

Lues Salv. 

99 

o. B. 

40 

! H. 

Lues. 

99 

o. B. 

41 

1 w - 

Gastroenterostomie, Fischvergiftung . . 

subikt. 

o. B. 

42 

! J - 

Enteroptose. 

normal 

i 

o. B. 

43 

1 

! K. 

Subak. Magenkatarrh . 

i 

i 

o. B. 

i 

44 

R. 

1 

Subacidität. 


o. B. 

1 

45 

H. 

Anacidität, Cystopvelit. 

blaß 

o. B. 

46 

1 T. 

Anacidität. 

normal | 

o. B. 

47 

1 

1 s. 

Anacidität. j 

99 

o. B. 

48 

1 s. 

1 

Hyperacidität, spast. Obstip. 

99 

o. B. 

49 

1 D - 

Mitralstenose, komp. früher Eklampsie . 

99 

o. B. 

50 

! °- 

Peraiz. Anämie. 

blaß 

o. B. 

51 

D. | 

Lues, Anämie vom Typus der Perniciosa . 

>» 

vergrößert 


Zur Erklärung der Leukopenie andererseits wurden in jüngster Zeit 
durch Nürnberger 1 ) experimentelle Leukocytenschwankungen durch 
Lävuloseinfusionen von 18 200 auf 2000 in 1 cmm beobachtet und in 
der älteren Literatur haben Löwit, Goldscheider und Jakob und 
besonders Schwenkenbecher und Siegel 2 ) nach Injektion von 
Bakterienkulturen (Coli) und Peptonlösungen hochgradige Leukopenien 
gesehen und so dürfte wohl die Annahme Widals, daß die hämo- 
klasische Krise bei offenem und latentem Hepatismus durch Resorp¬ 
tion von Eiweißabbaustoffen (Albumosen, Peptone oder niedere Spalt¬ 
produkte) zu erklären sei, zu Recht bestehen. Ob nun die Art und 


1 ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. 136. 

2 ) Schwenkenbecher und Siegel, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 9£. 
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Urin 


Blut 


Hämoclast. Krise 


_ 

= 

u 1 

h 

direkte 

indirekte 

absolute 

N 

C 

Bemerkungen 

^ ! 

1 

Ö 

Bilir.-Probe ! 

Bllir.-Probe 


a 

— _ ■— _ 



+ 



6000—3000 

50 

R. R. 105—89 

— 

— 

— 

— 

— 

5900—6800 

15 


_ 

— 

— 

— 

— 

5800—8200 

41 


— 

— 

— 

— 

— 

5000— 4000 

20 


— 

— ' 

— 

— 

— 

4000—6000 

50 


— 

— 

— 

— 

— 

7300—8900 

22 


-- 

— 

— 

— 

— 

5500—6900 ! 

25 

Freie HCl 10, 
Ges.-Acid. 27 

— 

— 

— 

— 

— 

6400—3800 

40 

R. R. 88—84 

— 

— 

— 

— 

— 

6300-4800 

24 

R. R. 100—90 

-- 

— 

— 

-j— nach 2—4 Std. 

+ 0,5 B. E 

6800-4500 

36 


— 

— 

— 

nach 15—30 Min. 4 

4 0,3 B. E. 

| 

3300—1400 

60 

Freie HCl 0, 
Ges.-Acid. 10. 

— 

— 

— 

— 


6900—6000 1 

13 

Freie HCl 15 
Ges.-Acid. 26 

— 

— 

— 

— 

— 

7600—5600 

26 

Freie HCl — 11, 
Ges.-Acid. 7 






4900—3300 

! 32 

1 

R. R. 110—88, 
Freie HCl 14, 
Ges.-Acid. 27 

— 

4 

— 

— 

— 

5300—3600 

32 

R. R. 105—92 

T 

4 

— 

— 

— 

5100—3100 

39 

Freie HCl 0, 
Ges.-Acid. 8 

— 

— 

— 

— 

— 

4200—2800 

30 

! 

Freie HCl 0, 
Ges.-Acid. 12 

— 

— 

— 

— 

— 

5500—2300 

36 

Freie HCl 40, 
Ges.-Acid. 60 

— 

— 

— 

— 

— 

4700—2600 

45 


— 

_ 

_ 

— 

_ 

5400—6800 

26 


— 

— 

— 

nach 10—15 Min. -f 

4 1,4 B. E 

3600—5000 

1 39 



Menge solcher Peptonkörper für die wechselnde Zahl der Leukocyten 
von Bedeutung sind, müssen weitere Untersuchungen ergeben 1 ). Jeden¬ 
falls scheinen diese Stoffe bei Leber-, Magen- und Darm-Gesunden 
einen verschieden hohen Anstieg der weißen Blutzellen hervorzurufen, 
während die hämoklastische Krise bei Leber, Magen- und Darm- 
Geschädigten durch Resorption von Eiweißabbauprodukten vielleicht 
dadurch zustandekommt, daß relativ zu große und dadurch toxisch 
wirkende Mengen dieser Stoffe resorbiert werden und so eine Herab¬ 
setzung der Leukocyten bewirken, analog der Reiztherapie 2 ) von Bier, 


*) Die Befunde Schiff u. Stranskys bei Säuglingen müssen auch an Er¬ 
wachsenen nachgeprüft werden. 

2 ) Münch, med. Wochenschr. 21 / 6 . 

Z. f. klin. Medizin. Bd. 98. 21 
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nachdem Schultz - Arndschen Gesetz und der Protoplasmaakti¬ 
vierung nach Weichhardt 1 ). 

Zusammenfassend können wir also feststellen: 

1. Durch Aufnahme von 200 ccm Milch oder dem Äquivalent 
Kohlenhydrate wird eine verschieden hohe Verdauungsleukocytose er¬ 
zeugt. 

2. Bei Infektionskrankheiten zeigt sich die Widalsche hämo¬ 
klasische Probe (Leukocytensenkung nach 200 ccm Milch) bald positiv, 
bald negativ, sogar bei der gleichen Krankheit, z. B. Paratyphus und 
Tuberkulose. 

3. Herzkranke mit Leberstauung zeigen eine positive Widalsche 
Probe. 

4. Bei allen offensichtlichen Leberkrankheiten findet sich eine Ver¬ 
dauungsleukopenie nach Milchaufnahme, ohne daß die Höhe für die 
Schwere oder das augenblickliche Bestehen einer Leberaffektion maß¬ 
gebend ist. 

5. Pepton bedingt bei Gesunden wahrscheinlich eine Leukocyten- 
vermehrung, bei Leberkranken findet durch Pepton allein eine Leuko¬ 
cytensenkung statt (toxische Wirkung), die Widalsche Probe ist 
1 Stunde nach Peptonaufnahme bei Leberkranken negativ (refraktäre 
Phase). 

6. Bei Sub- und Anaciditäten tritt oft Verdauungsleukopenie statt 
Verdauungsleukocytose nach Milchaufnahme ein. 

7. Bei Salvarsankuren und 4—5 Tage nach einer Salvarsaninjektion 
(auch von 0,15) treten Leukocytenverminderungen nach Milchaufnahme 
ein. 

8. Bei retikulo-endothelialem Ikterus bewirkt 200 g Milch einen 
deutlichen Leukocytenanstieg. 

9. Die Senkung des Blutdruckes geht der Leukocytenkurve nicht 
immer parallel, besonders ist der Anfangswert meist zu hoch (durch 
Furcht psychisch bedingte Blutdrucksteigerung). 

10. Die Bauersche Galaktose- und Widalsche Milchprobe können 
vielleicht kombiniert werden, zur Prüfung der Leber auf die Assimi¬ 
lationsfähigkeit für Kohlenhydrate und Eiweiß. 

11. Die absoluten Zahlen für die einzelnen Leukocytenarten sind 
wohl für die Verdauungsleukocytose und Leukopenie wechselnd. 

12. Sowohl Leukocytose als auch Leukopenie können evtl, durch 
wechselnde Mengen und verschieden weit abgebauter Ehveißabbau- 
produkte bedingt sein. 

*) Berl. klin. Wochensclir. 21/31. 
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(Aus der I. Medizinischen Klinik der Universität Berlin. [Leiter: Geh. Prof. 

Dr. His].) 

Die hämoklasische Krise Widals. 

I. Das leukocytäre Differentialbild spricht für 
Verteilungsleukocytose. 

Von 

Dr. Werner Worms, und Helmuth Schreiber, 

Apl. Assistent der Klinik. cand. med. 

(Eingegangen am 10. August 1921.) 

In einer Reihe von Veröffentlichungen im Verlauf des vergangenen 
und dieses Jahres haben F. Widal und seine Mitarbeiter auf Grund 
ausgedehnter Versuche an Tier und Mensch über die hämoklasische 
Krise berichtet. Diese beruht auf der angeblich gestörten Fähigkeit 
der kranken Leber die bei der Verdauung aus dem Darm in das Pforte 
aderblut übergegangenen imgenügend abgebauten Eiweißstoffe von dem 
allgemeinen Kreislauf zurückzuhalten, während die normale Leber die 
„fonction proteopexique“ besitzen soll. Die Stoffe, um die es sich handelt, 
sind nach Ansicht der Verfasser Albumosen und Peptone, obgleich ein 
chemischer Nachweis der durch die Darmwand aufgenommenen Stoffe 
bisher noch nicht gelungen ist. Widal führt den Beweis biologisch, 
da Pepton und verwandte Substanzen, in die Blutbahn injiziert, die 
gleiche Krise hervorriefen. Außerdem konnte Widal durch Anlegung 
einer Verbindung der Vena portae und der Vena cava inferior die Leber 
ausschalten und dann bei der Eiweißverdauung die gleiche Krise erzeugen 
wie bei der erkrankten Leber. Merkwürdigerweise erhielt Widal 
dieselbe Reaktion, wenn er Leberkranken wie auch Zuckerkranken 
nüchtern Zucker, am besten Traubenzucker, verabreichte. Folgende 
Symptome kennzeichnen die hämoklasische Krise: Verminderung der 
Leukocyten um V 4 — 2 / 3 des Ausgangswertes, Umkehr der Leukocyten- 
formel (rinversion de la formule leueocytaire,) Sinken des arteriellen 
Blutdruckes um 1 —2cm , deutliches Sinken des Refraktometerwertes 
des Blutserums und endlich Vermehrung der Gerinnbarkeit des Blutes; 
nach Ablauf der Krise leichte Hyperleukocytose und Blutdrucksteigerung 
Alle diese Erscheinungen sind beim Leberkranken im Verlauf von 
1 1 / 2 Stunden derart zu erzielen, daß der vom Vorabend ab nüchtern 
bleibende Patient morgens 200 g Milch, resp. 2—20 g Traubenzucker 

21 * 
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verabreicht bekommt. Vorher wird das Blut des Patienten auf die 
genannten Punkte untersucht und nun alle 20 Minuten nach der Milch- 
gäbe l 1 / 2 —2 Stunden lang die neuen Werte verglichen. Der Patient muß 
während der Versuchszeit selbstverständlich nüchtern bleiben. Für die 
Praxis nun, derWidaldie Probe ausdrücklich übergibt, hält er die 
fortlaufenden Leukocytenzählungen allein für das wichtigste. ,,Aussi 
dans la pratique joumaliere on se contentera d’enregistrer les variations 
de la leukocytose.“ Es wird dann noch ausdrücklich hervorgehoben, 
daß die anderen Symptome der Krise zuweilen fehlen oder gering 
ausgebildet sein können. 

Wir haben uns nun bemüht, diese Leukocytenverhältnisse weiter 
aufzuklären, das heißt die Frage zu lösen, worauf die Leukopenie und 
die nachfolgende Hyperleukocytose beruht. Es kommen für die Leu¬ 
kopenie drei Erklärungsmöglichkeiten in Frage: 

A. Verdünnung des Blutes. 

Nach dem Resultat der demnächst erscheinenden Arbeit von Dr. Blumen - 
thal-Barby an unserer Klinik im Hinblick auf die nicht parallel und nicht hin¬ 
reichend schwankende, geringe Senkung des Refraktometer wertes des Blutserums 
bis zu höchstens 3 / 4 % wenig wahrscheinlich, ferner auch im Hinblick auf das 
nahezu Konstantbleiben der Erythrocytenzahl und des Hämoglobinwertes 
während des Leukocytensturzes. Bezüglich der Erythrocyten und des Hämo¬ 
globins sind unsere Untersuchungen noch nicht abgeschlossen und werden in 
unserer nächsten Mitteilung berücksichtigt werden. 

B. Rascher Untergang von Leukocyten ohne genügend rasche Ergänzung des 
Leukocytenbe8tandes. 

Der Untergang von Leukocyten läßt sich aus dem Differentialbild allein nicht 
feststellen, da man zugrundegehende Leukocyten selten findet. Immerhin müßte 
ein stärkerer Leukocytenuntergang durch ein stärkeres Nachströmen von Leuko¬ 
cyten aus den blutbildenden Organen kompensiert werden und sich insofern be¬ 
merkbar machen, wie wir es im folgenden besprechen werden. Für die anscheinende 
Widalsche Annahme eines Leukocytenunterganges scheint nun schon die der Krise 
von ihm beigelegte Bezeichnung als „hämoklasisch“, „blutzerbrechend“ sprechen 
zu sollen, wenn auch Widal mit „hämoklasisch“ die gesamten Veränderungen des 
Blutes bei der Krise bezeichnet haben mag. 

C. Veränderte Verteilung der Leukocyten, d. h. Verteilungs-Hyperleukocytose 
oder „Verteilungsleukopenie.“ 

Wir fassen hier den Ausdruck ganz eng nach V. Schilling (Berl. klin. Wochen¬ 
schrift 1921, Nr. 8). „Es wäre aber richtig, den Ausdruck Verteilungsleukocytose“ 
bzw. „Verteilungsleukopenie“ für jene Fälle zu bewahren, in denen tatsächlich nur 
durch die Verteilung der Eindruck einer Leukocytose bzw. Leukopenie erweckt 
wird.“ Für eine solche Verteilungsleukocytose spricht die sehr rasche Wiederkehr 
der vor dem Versuch fest gestellten Werte und in einigen Fällen das wiederholte 
Schwanken innerhalb weniger Minuten um den Ausgangswert. 

Es ist nun nach zahlreichen Untersuchungen an einer verschiedenen 
und wechselnden Verteilung innerhalb der Blutbahn nicht zu zweifeln. 
Goldscheider und Jacob zeigten an ihren Versuchen an Kaninchen, 
daß bei den Leukopenien — festgestellt im peripheren Blut (Ohrvene) 
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und hervorgerufen durch Abkühlung oder durch Injektion von Pepton¬ 
lösung, Grüblerscher Hemialbumose, Bakterienproteinen, sterilen 
Organextrakten von Kälbern usw. — sich regelmäßig und hauptsächlich 
in der Lunge, zuweilen auch in der Leber, dort aber sehr viel geringer, 
eine enorme Anschoppung von Leukocyten zeigte. Niemals aber waren 
in den gefärbten Lungenschnitten Zerfallserscheinungen an den Leuko¬ 
cyten zu beobachten gewesen. Diese Befunde Goldscheiders und 
Jacobs haben ihre Bestätigung unter vielen anderen auch von Schwen¬ 
kenbecher und Siegel gefunden. Diese Autoren zeigten auch an ihren 
Versuchen an Hunden, daß bei der Fleischverdauung das Milz- und 
Lebervenen blut viel reicher an Leukocyten war als das Blut der Haut 
des Ohres, der Halsvene, der Darmgefäße und der Pfortader. Eine 
konstante Differenz zwischen Capillar- und Venenblut stellte Becher 
fest. Ferner lediglich auf Verteilung scheinen auch die myogene und 
andere physiologische Leukocytosen zu beruhen, wie schon von Arneth 
auf Grund der Kern Verschiebung der Neutrophilen betont wurde. 
Gerade für diese Frage hat das Arneth sehe Kembild eine ganz her¬ 
vorragende Bedeutung, da die Leukocytenbefunde bei einer großen 
Anzahl von Infektionskrankheiten, und sogar schon bei geringen 
Zahlenschwankungen ergeben haben, daß bei einem Untergang von 
normalen Leukocyten ein Ersatz derselben durch Zellen mit patholo¬ 
gischen Kemformen stattgefunden haben muß. Becher schreibt 
auch bezüglich der myogenen Leukocytose: ,,Die Tatsache, daß eine 
wesentliche Veränderung des neutrophilen Blutbildes im Sinne der 
Arnethschen Lehre nicht besteht, deutet auch darauf hin, daß bei der 
myogenen Leukocytose der Mehrbedarf an Zellen aus normalerweise 
dem Organismus zur Verfügung stehenden Depots fertiger Zellen gedeckt 
werden kann, im Gegensatz zur Leukocytose bei Infektionskrankheiten, 
wo das nicht der Fall ist“. Eine Beteiligung des Knochenmarkes bei 
der myogenen Leukocytose hält er insofern für möglich, als ,,durch 
Beschleunigung der Zirkulation in den zahlreichen kleinen Gefäßen 
des Knochenmarkes angehäufte weiße Blutzellen ebensogut in den 
allgemeinen Kreislauf gelangen könnten wie an anderen Stellen des 
Gefäßsystems liegende weiße Blutzellen. Möglicherweise werden dabei 
in den kleinen Gefäßen des Knochenmarkes angehäufte neutrophile 
Zellen stärker ausgeschwemmt als Zellen aus anderen Depots der 
Gefäßbahn“. 

Von neueren Arbeiten zeigt auch die Arbeit von Jörgensen höchst 
bemerkenswert, wie geringe physiologische Einwirkungen auf den 
Organismus bereits die Leukocytenzahlen erheblich verändern können. 
,,Es tritt ein Fallen der Leukocytenzahl ein, wenn die Versuchsperson 
die liegende Stellung mit der stehenden vertauscht, die Leukocytenzahl 
aber hält sich nun auf diesem niedrigen Niveau, solange» die Versuehs- 
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pcrson die stehende Stellung einnimmt, und steigt erst, wenn die Ver¬ 
suchsperson die stehende Stellung wieder mit der liegenden vertauscht, 
um dann dieselbe Höhe wie zu Beginn des Versuches zu erreichen.“ 
Diese Befunde lassen sich auch erreichen ohne aktive und passive 
Bewegungen der Versuchsperson, da dieselben auf einem,,beweglichen 
Tisch“ gelagert waren. Die Plötzlichkeit des Lagewechsels ist abgesehen 
von psychischen Einflüsse ohne Bedeutung, da deswegen bei der Mehrzahl 
der Versuchspersonen nur ein ganz langsamer Lagewechsel auf dem 
beschriebenen Tisch vorgenommen wurde. ,,Der Unterschied zwischen 
den beiden Leukocytenniveaus“, — dem höheren für die hegende 
und dem niedrigeren für die stehende Stellung — ,,kann mehr als 100% 
betragen“. Der Puls bot insofern eine Ergänzung der gefundenen Leuko- 
cytenwerte, als die Frequenz bei stehender Stellung höher als bei hegen¬ 
der war. Jörgensen glaubt nun, daß die statische Leukocytenreaktion 
ebenso wie die experimentell hervorgebrachten Leukocytenschwan- 
kungen 1 ) in einer ungleichmäßigen Verteilung der Leukocyten auf Grund 
von Veränderungen in der Herzwirksamkeit, speziell in der Blut- 
strömungsschnelhgkeit zu suchen wären. Zu dieser Ansicht kann 
Jörgensen sich um so mehr bekennen, als seine Versuche gezeigt haben, 
daß „die statische Leukocytenreaktion von keiner Verschiebung des 
prozentualen Verhältnisses zwischen mono- und polynucleären Formen 
begleitet sind, da diese konstant gleichmäßig an den Ausschlägen 
teilnehmen. Die Versuche bestätigen deswegen auch die Resultate der 
Untersuchung des Ar ne th sehen Blutbildes, daß die Ursache zu den 
statischen Leukocytenreaktionen sich nicht in einer echten Hyper - 
leukocytose (bzw. Hypoleukocytose) suchen läßt, wo wie erwähnt immer 
eine solche Verschiebung stattfindet. Eine Änderung der Konzentration 
des Blutes schließt Jörgensen aus, da in 2 Versuchen die Anzahl der 
Erythrocyten konstant blieb, während die Leukocytenzahl die typische 
Veränderung erfuhr. 

Der Vorschlag von Gräff, diese Art von Leukocytosen als „Verschiebungs- 
D*ukocytose“ zu bezeichnen, ist von V. Schilli ng gerade mit Rücksicht auf die 
fehlende Arnethsche Kernverschiebung zugunsten des Ausdruckes „Verteil u ngs- 
Leukocytose“ zurückgewiesen w r orden. An der gleichen Stelle führt Schilling 
aus, daß man in ähnlicher Weise auch von „Verteilungslymphocytose“, „Ver¬ 
teilungseosinophilie“ und anderen reden könnte. Es bleibt nun die Frage zu er¬ 
örtern, inwieweit aus dem Differentialbild mit Einbeziehung des Araethschen 
Kernbildes überhaupt auf Untergang und Regeneration von Leukocyten geschlossen 
werden kann; möglicherweise sind erst stärkere Beanspruchungen des blutbildenden 
Apparates notwendig, ehe auch bei vorhandenem Ersatz von Leukocyten eine 
Verschiebung des Kernbildes eintritt. Der Körper vermag dann aus fertig bereit- 


l ) Über die fehlende Veränderung der Arnethschen Verschiebung bei Leuko¬ 
cytosen bzw'. Leukopenien durch Beeinflussung des vegetativen Nervensystems 
berichtet Wollenberg in der Zeitsehr. f. klin. Med. (im Druck). 
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liegenden Reserven seinen Verlust unmerkbar zu ergänzen. Weiter darf auch aus 
einer Veränderung des Differentialbildes keineswegs auf ein Zugrundegehen der 
einen oder der anderen Leukocytenklasse geschlossen werden, da bei der sehr ver¬ 
schiedenen Wirkung chemotaktischer Reize ganz spezielle Beeinflussungen der 
einen oder der anderen Klasse früher oder später im Sinne einer einfachen Ver¬ 
teilungsänderung möglich sind (siehe oben Verteilungslymphocytose, Verteilungs¬ 
eosinophilie). Auch ein Zuströmen von Elementen, die normalerWeise nicht in 
höherer Prozentzahl im Blut sind wie Eosinophile und Monocyten erscheint bei den 
großen Vorräten dieser Zellarten in Milz und anderen Organen, für die Eosino¬ 
philen in der Darmschleimhaut, durchaus möglich, ohne daß eine Beanspruchung 
des ha matopoetischen Apparates notwendig ist. Immerhin aber erscheint es doch 
notwendig zu sehen, ob Veränderungen im Differentialbilde auftreten, die genügen 
werden, eine Entscheidung für das Vorhandensein einer Hämoklasie zu liefern. 

Wir haben uns nun zur genaueren Bestimmung der beim „Leuko- 
Widal“ 1 ) vorhandenen Leukocytenverhältnisse folgender Technik be¬ 
dient. 

Wir änderten die Vorschriften Widals, die wir den Originalarbeiten entnahmen, 
insofern ab, als wir zur genauen Zahlenbestimmung der Leukocyten alle 10 Minuten 
Zählungen ausführten und zu gleicher Zeit, wenn irgend möglich einen Ausstrich 
und zur Feststellung der Poychromasie Dicke-Tropfen-Prä parate machten. Zur 
Vermeidung von Fehlerquellen benutzten wir für die gesamten Zählungen enes 
jeden Versuches ein und dieselbe Pipette und ein und dieselbe Zählkammer. Feiner 
legten wir darauf strengstens Gewicht, daß die Patienten während des Versuches 
ihre Stellung und Lage nicht änderten, ein Umstand, der in den Widalschen 
Arbeiten nicht erwähnt ist und nach den vorgenannten Versuchen Jörgensens 
von außerordentlicher Bedeutsamkeit sein kann; ferner suchten wir auch jede psy¬ 
chische Erregung der Patienten zu vermeiden . Das Arnethsche Kernbild w'urde im 
Rahmen des Differentialbilds der Leukocyten mittels des Schillingschen Schemas 
der Leukocytentafel (Karl Zeiss, Jena) für je 200 Zellen bei jeder Zählung fest¬ 
gelegt. 

Wir legen dieser Arbeit unsere ersten 30 Versuche an 25 Patienten 
zugrunde. Dieselben setzten sich zusammen aus 2 Fällen von katarrha¬ 
lischem Icterus, 1 Fall von Okklusionsikterus, aus 4 Fällen von Icterus 
mit Lues in der Anamnese und Salvarsanmedikation im letzten Jahr, 
aus 4 Fällen von Lebercirrhose, 2 Fällen von Lebertumor, einem Hydrops 
der Gallenblase, 1 Fall von subakuter gelber Leberatrophie, 2 Fällen 
von Stauungsleber, ein Fall von postgrippöser Urobilinogenurie ohne 
klinisch sonst erkennbare Leberaffektion, einem Tabiker in Salvarsankur 
und einer Lues cerebrospinalis ebenfalls unter Salvarsanbehandlung, 
3 Fällen von Diabetes mellitus und einem latenten Diabetes, endlich 
1 Fall eines lebergesunden Patienten. 

Fall I. Nephrose. 

Es zeigte sich nun, daß der lebergesunde Patient nach der Aufnahme von 200 g 
Müch eine ausgesprochene Hyperleukocytose bekam. In der gleichen We ise reagierte 


*) Diese Bezeichnung führen wir auf Vorschlag von V. Schilling ein, um die 
Probe rein äußerlich von dem Typhus-Widal zu trennen. 
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auch die postgrippöse Urobilinogenurie (Fall 2) und der eine der beiden Fälle von 
Lebertumor (Fall 3). Es handelte sich hier laut Sektionsbefund um „Krebs des 
linken Stammbronchus mit Übergreifen auf die linke Lunge, ausgedehntester 
Metastasenbildung von Kirschkern bis Walnußgroße in der Leber mit starker 
Vergrößerung derselben.“ Klinisch bestand leichte ikterische Verfärbung der Haut 
und Schleimhaut, im Ham Bilirubin negativ, Urobilin positiv. Auch in dem 
anderen Fall von Lebertumor (Fall 4) — Diagnose: Leber- und Gallenblasentumor 
mit Metastasenbildung in der linken Oberschlüsselbeingrube — ist der Ausfall des 
„Leuko-Widal“ als negativ zu bezeichnen. Es stiegen die Leukocyten von dem 
Vorversuchswert 12 500 zunächst auf 14 000, fielen dann von 13 600 und 12 200 
bis auf 11 500, also um 1000 unter den Vorversuchswert: die weiteren auch in diesem 
Falle alle 10 Minuten vorgenommenen Zählungen ergaben dann Werte von 15 000, 
18 100, 17 500 und 16 800. Da Widal nur dann eine Probe als positiv ausgefallen 
zu bezeichnen scheint, wenn die Leukocytenzahl um 1 f 4 — Vs des Ausgangs wert es 
fällt, ist dieser Fall 4 als negativ zu betrachten. Dagegen zeigte sich eine deutlich 
positive Reaktion bei diesem Patienten (4 a) nach Darreichung von 30 g Trauben¬ 
zucker in 200 ccm Wasser gelöst. Dieser Versuch fand ein Tag nach dem Milchver- 
such statt. Die Leukocyten za hlen, alle 10—15 Minuten festgestellt, waren folgende: 
15 600, Traubenzucker, 14 200, 11 750, 13 550, » 300 , 13 450, 15 450, 15 100. 

Ganz besonders verdient unser Fall 5 hervorgehoben zu werden. Es handelte 
sich um einen diagnostisch zweifelhaften Fall von chronischem Milz- und Leber¬ 
tumor mit sehr deutlichem Ikterus. Später wurde gelegentlich der Laparotomie die 
Diagnose Leberzirrhose makroskopisch und später auch mikroskopisch an einem 
exzidierten Stück erhärtet. Es zeigte sich hier nach Milchzufuhr eine ausge¬ 
sprochene Leukocytose, die konstant ansteigend den Ausgangs wert um fast 2000 
(von 5650 auf 7500) überschritt. Wir kommen auf diesen Fall noch später zurück. 

Ein ähnliches Verhalten wie Fall 4 und 4 a zeigte sich bei einer Patientin mit 
luetischer Leberzirrhose (Fall 6), die zurzeit des Versuches unter kombinierter 
spezifischer Kurstand. Es ergab die Darreichung von 200 g Milch folgende Werte: 
5300, als Ausgangszahl, dann 5500, 4750, 4750, 5600, 6400, 5750, 4875, 6560. Es 
zeigt sich hier also nur ein schwacher, etwa l /io betragender Leukocytensturz und 
außerdem ein starkes Schwanken der Werte. Ein solches schwankendes Verhalten 
hat auch Widal beobachtet. So heißt es in der Presse Medicale vom Dez. 1920: 
„parfois 6galement, la crise, au lieu d’6voluer en courbe continue, s’effectue par 
Echelons, et Ton voit se produire une sörie d’alternatives de diminutions, puis 
d’augmentations du taux des globules blancs“. Ebenfalls ein Schwanken, wenn 
auch bei deutlichem Leukocytensturz sahen wir bei derselben Patientin (Fall 6 a), 
als wir ihr am folgenden Tage 30 g Traubenzucker verabfolgten. Die Werte sind 
folgende gewesen: 6100 vor der Zuckerdarreichung, nach 10 Minuten 4125, nach 
20 Minuten 5100, nach 30 Minuten 5600, nach 45 Minuten 7650, nach 60 Minuten 
6900, nach 70 Minuten 4816 , nach 90 Minuten 7250 und nach 110 Minuten 14 000. 

Während nun in dem Fall 4 und 4 a und 6 und 6 a ein deutlicherer Leuko¬ 
cytensturz nach Zuckerdarreichung als nach Milchgabe zu beobachten war, also ein 
differentes Verhalten, zeigte sich im Fall 7 und 7 a — es bestand hier ein späterhin 
operativ entfernter Gallenblasentumor, bedingt durch Hydrops der Gallenblase — 
nach Milchdarreichung ebenso wie nach dem am folgenden Tage gegebenen 30 g. 
Traubenzucker ein Leukocytensturz um ein Drittel des Vor Versuchs wertes. 

Tm Anschluß an die vorhin genannten Fälle 5 und 6 sind noch 2 weitere Ver¬ 
suche an Lebercirrhosen zu erwähnen. Fall 8 ergab nur ein Sinken der Leuko¬ 
cyten um ein Zehntel nach 200 g Milch, während Fall 9, eine luetische Lebercirrhose 
mit exsudativer Lungentuberkulose, ein Sinken der Leukocyten um mehr als ein 
Viertel des Vor Versuchs wertes ergab. Auch hier zeigt sich ein starkes Schwanken 
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der Leukocytenzahlen. 10 000, Milchdarreichung, dann 9 050, 9 105, 9 400, 12 400, 
1 150 , 11 750, 11400, 10 250. 

Bei 2 Fällen (10 und 11) von Stauungsleber betrug der Leukocytensturz nach 
200 g Milch im Fall 10 ein Siebentel, im Fall 11 mehr als ein Viertel des Vorver¬ 
suchswertes. 

Fall 12, 13, katarrhalischer Ikterus ohne Lues (weder klinisch noch anam¬ 
nestisch) in beiden Fällen je 200 g Milch. Fall 12 Sinken der Leukocyten um ein 
Siebentel nach 10 Minuten, nachher starke Hyperleukocytose mit schwankenden 
Werten. Fall 13 Leukocytensturz um ein Viertel des Ausgangs wertes. 

Fall 14. Occlusionsikterus durch Choledochuscarcinom (durch Laparatomie 
festgestellt) Leukocytensturz von einem Zehntel. Späterhin Hyperleukocytose mit 
sehr starken Schwankungen nach oben und unten. 

4 Fälle (15, 16, 17, 18) von Ikterus mit Lues in der Anamnese und Salvarsan- 
gaben in den letzten Monaten, resp. im Fall 16 vor einem Jahr. Fall 15 Infektion 
mit Lues 1915, eine kombinierte Kur 1920, Angina specifica, 2. Kur: 12 Salvarsan- 
injektionen, letzte Salvarsaninjektion vor 8 Monaten, Seroreaktion stets negativ, 
auch zurzeit des Versuches negativ. Leber vergrößert, Urobilinogen im Harn 
stark positiv. Es zeigte sich der Widal nach 180 g Milch negativ, (Sinken um 1 / 1 ). 
Während der 20 Minuten nach der Milchgabe einsetzenden Leukocytose-Schwankun¬ 
gen von V 3 —y 4 . im Steigen und Fallen. Am folgenden Tage nach 100 g Laevulose 
(Fall 15 a) starke Leukocytose. Der Urin enthielt reichlich Fruchtz ucker (Seliwanoff.) 

Fall 16. Infektion mit Lues vor 2 Jahren. 3 kombinierte Kuren, jedesmal 
5 mal Neosalvarean-Dosis 2 und 10 mal Hg. sal. 1,0. Letzte Kur März April 
1921. S. R. angeblich 2 mal positiv, zurzeit des Versuches ebenfalls negativ. Kli¬ 
nisch starker Ikterus mit Leberschwellung, Milz nicht palpabel. 200 g Milch. Leuko- 
Widal absolut negativ (Hyperleukocytose). 

Fall 17. Infektion mit Lues Juni 1920. 2 kombinierte Kuren Juli/August 1920. 
November/Februar 1921. Seroreaktion kurz vor dem Versuch negativ. Gelbsucht 
besteht seit 4 Wochen. Leber vergrößert. Milz nicht palpabel. 200 g Milch. Widal 
negativ. 

Fall 18. Luesinfektion August 1920. Hg.-Salvarsan in 2 Kuren. Letzte Kur 
März/Mai 1921. In der letzten Kur 1,85 Silbersalvarsan. Deutlicher Leukocyten¬ 
sturz um 1 / 3 des Vorversuchs wertes. 

Fall 19. Subakute Leberatrophie. Leukocytensturz 1 / 8 des Anfangs wertes, 
Leuko-Widal negativ. 

Fall 20. Tabes dorsalis, am Ende einer Salvarsankur zurzeit 2,5 Neosalvarsan 
erhalten. Nach 200 g Milch Leukocytenabfall 1 / 7 des Ausgangswertes. — Leuko- 
Widal negativ. 

Fall 21. Lues cerebro spinalis, ebenfalls in Salvarsankur stehend (0,9 Salvarsan), 
0,45 davon 2 Tage vor dem Versuch erhalten. Hyperleukocytose nach 200 g Milch. 
Leuko-Widal absolut negativ. 

Zum Schluß 4 Fälle von Diabetes. 

Fall 22. Leichter Diabetes (Azeton negativ), (Sacch. 1%, 15 g Dextrose 
Leukocytensturz um 1 / i = Leuko-Widal positiv. 

Fall 22 a. Dieselbe Patientin 14 Tage später ( l / 2 °o Sacch.) nach 15 g Dextrose 
und 200 g Wasser Leukocytensturz, ca. 1 / 4 des Ausgangsweites, Leuko-Widal 
positiv. 

Fall 23. Jugendlicher Diabetes, 15 g Dextrose, Leukocytensturz um l /, % des 
Ausgangswertes. Leuko-Widal positiv. 

Fall 24. Schwerer Diabetes (starke Azidose), 15 g Dextrose. Leukocytensturz 
um 50% des Vorversuchswertes, sehr stark positiver Ticuko-Widal. Am Vor¬ 
tage 82 g Zuckerausscheidung, am Tage der Zuckergabe 193,68 g. 
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Fall 25. Latenter Diabetes, Hyperglykämie, nach 20 g Dextrose Leukocyten- 
sturz 1 / e des Ausgangswertes, Leuko-Widal angedeutet. 

Zusammenfassung: In 29 Fällen (Leberkranke, Salvarsan- 
behandelte und Diabetiker) 20 Mal Milchdarreichung, 9 mal Zucker - 
darreichung, Leuco-Widal 17mal negativ oder uncharakteristisch, 
11 mal positiv ausfallend. Davon waren 4 mal bei 3 manifesten Diabe¬ 
tikern die Reaktion stets positiv; in einem Fall von latentem Diabetes 
Reaktion angedeutet. 

Leukocytäres Differentialbild. 

In unseren oben geschilderten 30 Versuchen zeigten sich in den 
Differentialbildern folgende Verhältnisse: 

Wir fanden, daß die Eosinophilen starke, aber auch sehr unregel¬ 
mäßige Veränderungen aufwiesen. Bei Fällen mit erhöhten eosinophilen 
Zahlen vor dem Versuch trat zum Schluß gewöhnlich eine Verminderung 
derselben ein ; bei Fällen mit verringerten eosinophilen Zahlen kam es 
im Verlauf des Versuches zu einer leichten Vermehrung derselben. 
Die Neutrophilen waren in fast allen Fällen in den ersten Minuten nach 
der Milch- bzw. Zuckergabe um ein geringes erhöht, sie blieben manchmal 
auch auf dieser Höhe in anderen Fällen dagegen fielen sie zum Schluß 
der Versuches auf ihre alten Werte zurück. Die Kemklassen, festgestellt 
im erwähnten Schillingschen Schema, ergaben keine Kernver¬ 
schiebung nach links im Sinne Arneths, so daß eine Reizung der 
hämatopoetischen Organe danach nicht zu erweisen ist. Die Lympho- 
cyten waren in allen Versuchen nur geringfügigen Veränderungen unter¬ 
worfen, indem sie zum Teil anstiegen und dann wieder zu den Anfangs¬ 
werten abfielen, oder in anderen Fällen sich umgekehrt verhielten. 
Die einzige Leukocytenklasse, die eine konstantere Veränderung auf¬ 
zuweisen hatte, waren die Monocyten. Bei ihnen kam es in fast allen 
Fällen zu einer Vermehrung, den Anfangswert zuweilen das Doppelte 
übersteigend, und zwar kurz nach Beginn des Versuches. Im weiteren 
Verlauf der Untersuchung schwankten die Werte, ohne irgend eine 
bestimmte Gesetzmäßigkeit zu zeigen, hin und her. Zum Schluß der 
Untersuchung aber waren die Monocyten in nahezu jedem Falle über den 
Ausgangswert erhöht. Wir machten ferner in allen Fällen nach der 
Schillingschen Methode „Dicke Tropfen“ Präparate zur Feststellung 
der Polychromasie, und es zeigte sich, daß in all denen Fällen, in denen 
vor Beginn des Versuches keine Polychromasie vorhanden war, auch 
während des ganzen Versuches keine Polychromasie auftrat. Ebenso 
trat überall da, wo vorher Polychromasie vorhanden war, im Verlaufe 
aller Untersuchungen keine Vermehrung oder Verminderung derselben 
ein. 

Fassen wir die durch die Differentialbilder erhaltenen Ergebnisse 
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zusammen, so sei nochmals gesagt, daß den Differentialbildem beim 
Leukowidal nichts entnommen werden kann, was für einen Leuko- 
cytenuntergang sprechen könnte. Andererseits deutet eben das Fehlen 
jeder Kemverschiebung der Neutrophilen für „Verteilungsleukocytose“. 
Durch den Begriff „Verteilungsmonocytose“ läßt sich auch die regel¬ 
mäßiger beobachtete Monocytose erklären, da ja die Monocyten aus 
den Lungencapillaren, wo sie nach Asch off reichlich vorhanden sind, 
ausgeschwemmt sein können. 

Zur Erläuterung der eben geschilderten Verhältnisse fügen wir 
folgende 4 Fälle ausführlich an: 


I. 

Fall 1. Leber intakt 
200 g Milch 






B. 

K. 

M. J. 

st. 

s. 

L. 

Or.M. 

1. 

12500 




2,5 


4,5 

62 

23,5 

7,5 


Milchabgabe 









2. 

15200 nach 

10 

Min. 

3 


4 

65 

20,5 

7 ; 5 

3. 

17200 


20 


2 

0,5 

3,5 

62 

25 

13 

4. 

15200 

» 

30 

99 

2 


5.5 

66,5 

22,5 

3,5 

5. 

15500 

99 

45 


2,5 

0,5 

4 

61,5 

25 

6,5 

6. 

20500 

99 

55 

99 

1,5 

0,5 

3,5 

61 

23,5 

10 

7. 

17000 

99 

70 

.. 

2 


4,5 

62 

25,5 

12 

8. 

18000 

9 * 

90 


1,5 

0,5 

3 

61,5 

27,5 

6 


Leueo-Widal negativ. 


II. 

Fall 7. Hydrops vesciae felleae. 
200 g Milch 





B. 

K. M. 

J. 

st. 

s. 

L. 

(ir.M. 

1. 6100 



0,5 

2,5 


4 

57,5 

28 

7,5 

Milchabgabe 








2. 4800 nach 

13 Min. 

1 

5 


4 

57 

18,5 

14,5 

3. 4300 

99 

25 „ 

0,5 

2 

0,5 

4 

59,5 

23 

10,5 

4. 4050 

99 

35 


3.5 

1 

5 

58 

22 

10,5 

5. 4000 

99 

50 ,, 

0,5 

3 

0.5 

3 

52 

27 

13.5 

6. 4000 

>• 

60 „ 

1 

4 


3,5 

39,5 

40 

12 

7. 4500 

»» 

70 „ 

0,5 

2,5 

0,5 

3 

49 

37 

7.5 

8. 5600 

99 

85 „ 

0,5 

1.5 

0,5 

3,5 

46 

33,5 

14,5 

9. 5250 

99 

100 ,, 


1,5 

0,5 

3,5 

49 

31 

14,5 


Deutlich positiver Widal, nach Milchabgabe. 


*) B — Basophile 
E - Eosinophile 
M = Myelocyten 
J — Jugendliche 
St = Stabkemige 
S = Segmentkernige 
L — Lymphocyten 
Gr.M. = Große Monocvten. 
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in. 

Fall 24. Schwerer Diabetes, 
lö g Dextrose i. 150 H 2 0. 




Erythrct. B. 

E. M 

J. 

st. 

s. 

L. 

(Jr.M. Bl. PI. 

1. 

9075 

4 610 000 

7 


6,5 

50,5 

27,5 

8,5 

29 



Zuckerabgabe 






2. 

6725 nach 

10 Min. 0,5 

3,5 

1 

5,5 

52 

26,5 

11 

18 

3. 

5325 „ 

20 „ 0,5 

4,5 


8 

49,5 

33 

4,5 

20 

4. 

4075 r . 

30 

5 


6,5 

48,5 

30,5 

9,5 

19 

5. 

4550 „ 

40 „ 4 510 000 

4 


2,5 

50 

32 

11,5 

30 

6. 

4650 „ 

50 „ 0,5 

4,5 


4,5 

50 

31,5 

9 

32 

7. 

6650 ,. 

60 ., 

5 


6,5 

53 

27 

7,5 

24 

8. 

5500 „ 

70 

4,5 


3,5 

48 

38 

6 

28 

9. 

5900 „ 

80 ., 1 

4,5 


5,5 

44 

36,5 

8,5 

27 

10. 

5900 

90 

4 


6,5 

50,5 

29,5 

9,5 

24 

11. 

5075 „ 

100 „ 0,5 

3,5 

0,5 

5 

51 

27,5 

12 

23 

12. 

6350 

110 „ 4 900 000 0,5 

3,5 

0,5 

4 

52,5 

29 

10 

25 


Sehr starker positiver Widal. 










IV. 









Fall 5. Lebercirrhose. 








200 g Milch 









B. E. 

H. 

J. 

st. 

s. 

L. 

(ir.M. 


1. 

5650 

6,5 1,5 

0,5 

8,5 

13,5 

45,5 

23,5 

6,5 




200 g Milch 







2. 

5500 10 Min. nach der 









Milchgabe 1,5 


9 

14 

50,5 

19,5 

6, 


3. 

5500 20 

0,5 1,5 


7,5 

15 

48,5 

21 

6 


4. 

6300 30 

1 

0,5 

8 

12 

44,5 

22 

12 


5. 

6750 40 

0,5 1 


7,5 

14 

46,5 

22,5 

8 


6. 

7450 50 

1.5 


9 

12 

44 

19,5 

14 


7. 

7350 60 

0,5 1 

1 

6,5 

14 

45,5 

19 

12,5 


8. 

7450 75 

1,5 

0,5 

7,5 

12 

43,5 

20,5 

13,5 


9. 

7500 90 

0,5 1 

1 

9 

10,5 

44 

21 

13 



Negativer Widal bei einer Leberkranken. 


Eine diagnostische Verwendung eines so schwankenden und selbst 
in ausgesprochenen Fällen von Lebererkrankungen unter Umständen 
negativen Symptomes für die Erkennung zweifelhafter Lebererkran¬ 
kungen erscheint nach unseren bisjetzigen Erfahrungen wenig aussichts¬ 
reich. Ein negatives Verhalten spricht sicherlich nicht gegen 
eine Leberaffektion, ein positives Verhalten steht anschei¬ 
nendin keinemZusammenhang mit der Schwere oder, soweit 
eserkennbar ist, mit der Art der Erkrankung. Es findet sich bei 
gleichartigen Leberaffektionen in ganz verschiedener Abstufung. Obnur 
Lebererkrankungen bezw. nur Fälle von Diabetes den Leukowidal positiv 
zeigen, bedarf noch weiterer Untersuchungen. Allerdings ist die Leber 
bei so außerordentlich vielen Krankheitsprozessen in mehr oder weniger 
ausgeprägter Weise, allein schon durch die begleitende Herzaffektion, 

l ) Bl.PI. Blutplättchen. 
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beteiligt, daß die Feststellung der Leberbeteiligung durch eine so 
universale Methode kaum bedeutenden klinischen Wert besitzen kann, 
abgesehen von einigen Sonderfällen. Dazu kommt, daß die Methodik 
auch bei einfacher Leukocytenzählung wegen der Vorbereitung der 
Patienten und der exakten Ausführung der Zählung, für die uns die von 
Widal angegebene Zählung in 20 Minuten Abstand kaum ausreichend 
erschien, die Anwendung auf besondere Fälle beschränkt. 

Immerhin scheint uns durch die Ergebnisse der Differentialzählung 
eine endgültige Klärung der Frage noch nicht ausreichend geschaffen, 
da ja wahrscheinlich fließende Übergänge zwischen den physiolo¬ 
gischen und pathologischen Leukocytosen existieren. Es wäre möglich, 
daß der Reiz des Leuko -Widal doch in einem zu geringen Grade die 
Blutbildungsstätten trifft, ohne daß die Veränderung des Arnethschen 
Kernbildes infolge des Verbrauchs der physiologischen Reserven in 
Erscheinung tritt. (Jedenfalls spricht in den Differentialbildem nichts 
gegen eine Verteilungsleukocytose.) 

In einigen Versuchen haben wir recht erhebliche Veränderungen 
der Erythrocyten und des Hämoglobinwertes beobachtet, die jedoch 
keine Parallele mit den leukocytären Vorgängen aufzuweisen schienen. 
Schilling hat ferner in der Diskussion zu dem Vortrage von Schiff 
im Verein für innere Medizin am 20. Juni 1921 auf die Wichtigkeit des 
Verhaltens der Blutplättchen hingewiesen, die ein sehr empfindliches 
Reagens auf proteolytische Substanzen darstellen, und hat bereits in 
einigen Fällen starke Schwankungen der Plättchen, aber ebenfalls ohne 
direkte Beziehung zu den Leukocytenschwankungen beobachtet. Wir 
sind noch mit den Untersuchungen in dieser Richtung beschäftigt, 
die wir in den folgenden Arbeiten mitteilen werden. 

Wir schließen diese erste Mitteilung mit dem Ergebnis, der Leuko- 
Widal beruht, soweit aus dem Leukocytendifferentialbild und den 
Kembildveränderungen einen Schluß zu ziehen erlaubt ist, lediglich 
auf einer gewissen Veränderung der Leukocytenverteilung innerhalb 
der Gefäßbahnen. Er stellt nach unseren Befunden kein sehr kon¬ 
stantes und zuverlässiges, nur bei sehr stark positivem Ausfall, oder 
in besonderen Fällen wichtiges klinisches Symptom dar. 

Literatur. 
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Die Bedeutung der Stalagmone des Urins für die Prognose 

innerer Erkrankungen. 

Von 

Werner Schemensky. 

(Jetzt.: leitender Arzt der inneren Abteilung am städtischen Krankenhaus Ctistrin.) 

Mit 11 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 21. September 1921.) 

In einer Reihe von Publikationen 1 ) habe ich auf die Bedeutung des 
von mir aufgestellten stalagmometrischen Quotienten (St. Q.) für die 
Erkennung innerer Erkrankungen bzw. vorübergehender Änderungen 
des physiologischen Geschehens (Gravidität) hingewiesen und dabei 
auch bereits die Vermutung ausgesprochen, daß es möglich sein dürfte, 
aus dem Ablauf des über längere Zeit hin verfolgten St. Q. etwas über 
den Verlauf bestimmter Erkrankungen aussagen zu können. 

Der St. Q. ist der Ausdruck, um es nochmals kurz zu wiederholen, 
für die Menge kolloidaler Substanz, die durch die Nieren ausgeschieden 
sich im Ham vorfindet. Je größer ihre Menge, um so höhere Werte er¬ 
halte ich für die St. Q., die für den sog. Quotienten (Q.) normalerweise 
als obere Grenze 100, für den Säurequotienten (S. Q.) 200 betragen. 

Bei gewissen Erkrankungen konnte ich eine teilweise beträchtliche 
Erhöhung dieser Werte feststellen, die sich bekanntermaßen aus der 
starken Oberflächenspannungsverminderung der betr. Urine ergeben, 
als deren Ursache Bechhold und Reiner 2 ) auf Grund ihrer Unter¬ 
suchungen in der Hauptsache Eiweißschlacken: Albumosen, Peptone 
und Oxyproteinsäuren, die sog. Stalagmone, fanden. 

Ich habe nun in einer Reihe von Fällen, bei denen ich pathologische 
Werte für den St. Q., besonders aber den S. Q. fand, über längere 
Zeit regelmäßig den St. Q. im Urin unter gleichzeitiger fortlaufender 
Kontrolle des Krankheitsbildes bestimmt. Ich fand dabei eine gewisse 
Übereinstimmung zwischen dem jeweiligen Krankheitsbild und dem 
Ausfall des St. Q., Schwere des Zustandes und Höhe des St. Q. er¬ 
gaben einen gewissen Parallismus. Wenn ich auch aus Zeitmangel 
noch nicht über eine große Serie von Versuchen in der Richtung ver¬ 
füge, so haben mich meine bisherigen Untersuchungen doch zu ein- 
wandsfreien Resultaten geführt, die ja aus theoretischen Gründen 
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auch schon zu erwarten sind. Die Krankheiten, die mit einer ver¬ 
mehrten Ausscheidung von Stalagmonen id est Eiweißschlacken 
einhergehen, müssen beim Übergang in Heilung mehr oder weniger 
langsam auch eine Verminderung der Stalagmone zeigen, da ja nor¬ 
malerweise, wie sich aus der Höhe des St. Q. ergibt, die kolloidalen 
Substanzen in geringerer Menge sich im Urin finden als bei gewissen 
pathologischen Zuständen. Andererseits müssen Fälle mit erhöhtem 
St. Q., die keine Neigung zur Abheilung zeigen, zu deren Krankheits¬ 
bild also vermehrte Ausscheidung von Stalagmonen gehört, diese Er¬ 
höhung des St. Q. dauernd zeigen, der damit also auch ein prognostisch 
verwertbares Symptom bedeutet. 

Denkbar wäre auch, daß ein klinisch in Abheilung begriffener Fall 
doch auch in diesem Stadium noch seine anfangs gefundene vermehrte 
Stalagmonenausscheidung zeigt, daß also ein dauernd erhöhter St. Q. 
bzw. S. Q. der einzige Anhaltspunkt für verzögerte Heilung wäre. 
In diesem Fall würde dem St. Q. eine wichtige Bedeutung zukommen, 
man hätte in ihm einen prognostisch wertvollen Fingerzeig beim Ver¬ 
sagen der sonstigen klinischen Hilfsmittel. 

Zu diesem letzten Punkt möchte ich gleich bemerken, daß mir 
einwandfreie Fälle derart bisher nicht zur Verfügung stehen, dazu 
bedarf es längerer Beobachtung und Zeit, bedarf es vor allem auch 
autoptischer Kontrolle. Doch glaube ich trotzdem, zwei einschlägige 
Fälle (Nr. 10 und 11) schon anführen und damit die Möglichkeit meiner 
Behauptung wahrscheinlich machen zu können. 

Ich verfüge im ganzen über elf Fälle, deren Urine fortlaufend, 
z. T. über längere Zeit von mir stalagmometriert wurden. In Anbetracht 
des beschränkten zur Verfügung stehenden Raumes werde ich mich 
bei den einzelnen Krankengeschichten möglichst kurz fassen, ich kann 
jedoch andererseits ihrer nicht völlig entraten, da ich nur so ein Parallel¬ 
gehen von Höhe des St. Q. und klinischem Befund zeigen kann. 

Ich habe bei den einzelnen Fällen die fortlaufend gewonnenen sta- 
lagmometrischen Zahlen kurvenmäßig dargestellt, dabei deren normale 
physiologische Breite durch stärkere horizontale Striche markiert. 
Die einzelne Kurve gibt so meiner Meinung nach am anschaulichsten 
nach Art der uns am meisten vertrauten Fieberkurve erhöhte und nor¬ 
male Werte wieder, sie führt auch dem mit der Materie weniger Ver¬ 
trauten am plastischsten den Ablauf der Stalagmonenausscheidung 
vor Augen. 

Fall 1. K. X. Akuter Gelenkrheumatismus. Aufg. 2. 11. 20: Stark geschwolle¬ 
nes rechtes Handgelenk, schmerzhaftes rechtes Hüftgelenk. 

Schwellung und Rötung ist bis zum 9. 11. zurückgegangen, Besserung hält 
in der Folgezeit an, macht jedoch nur langsame Fortschritte; die Schmerzen bleiben 
nach passiver Bewegung ziemlich lange in den befallenen Gelenken bestehen. 

Ab 1. 12. 1920 Proteinkörpertherapie. 
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Die Temperaturkurve zeigt bei der Aufnahme 38,6°, ab 3. 11. normale Tempe¬ 
ratur; ab 10 11. erneute Temperaturwelle mit stärkerem Anstieg am 23. 11. bis 
38,9°. Ab 24. 11. wieder normale Werte. 

Interessant ist an dem Fall also, daß trotz Eintritts normaler 
Temperatur am 3. XI. der St. Q. erhöht bleibt; er weist also auf eine 
nicht so schnell eintretende Besserung bzw. Heilung hin, wie es nach 
dem Temperaturverlauf den Anschein erwecken könnte, und wirklich 
tritt dann ja auch erneute Exacerbation vom 10. XI. ab auf. Erst 
nach Wiedereintritt normaler Temperatur am 24. XI. fällt auch der 
St. Q. sehr bald und bleibt normal entsprechend der klinisch fort¬ 
schreitenden Besserung. 

Fall 2. Hei. Akuter Gelenkrheumatismus. Aufg. 17. 2. 21: Schmerzhafte 
Schwellung und Rötung beider Schulter- und des linken Handgelenkes; Tonsillitis. 

21. ; 2. Subkutane Milchinjektion, danach auffallendes Nachlassen der Gelen k- 
schmerzen. 

22. 2.: Rückgang der Gelenkschwellung. 

28. 2.: Kein Rückfall der Gelenkbeschwerden. 

10. 3.: Entlassen mit normalem Organbefund. 

Temperaturerhöhung zwischen 37 und 38° vom 17. bis 22. 2., nochmalige kleine 
Zacke am 25. 2., dann normal. 




Abb. 2. (Fall 2.) 


Klinischer Befund und Ausfall der stalagmometrischen Kurve zeigen 
Parallelgehen, indem mit Abklingen der klinischen Erscheinungen und 
fortschreitender Besserung auch der St. Q. zur Norm zurückkehrt. 

Fall 3. V.: Akute Glomerulonephritis. Aufg. 17. 10. 20: Oedeme, Hydro- 
thorax, Blutdruck 135/75. 

Urin: Reichlich Leukocyten, vereinzelt Erythroc. 20. 10.: Hydrothorax, 
Hydropericard, Blutdruck steigende Tendenz. (160/80). 
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Urin: Esbach 0, mäßig granulierte, vereinzelt hyaline Cylinder. 

26. 10.: Blutdruck wieder normal, bleibt es auch. 

18. 11.: Verzögerte Kochsalzausscheidung. 

29. 11.: Wasserversuch: leicht verzögerte Wasserausscheidung, gute Gesamt¬ 
ausscheidung; Verdünnungsfähigkeit gut, Konzentrationsfähigkeit leicht .herab¬ 
gesetzt (1020). 

25. 1. 21: Urin: vereinzelt Erythroc., klinisch sonst normaler Befund. 

3. 2. 21: Angina mit Belag. 

10. 3. 21: Entlassung. 

Urin: Vereinzelt Erythroc. und Leukoc. vereinzelt granulierte Cylinder. Organ- 
befund sonst normal. 



Im ganzen zeigt die Erkrankung Neigung zur Ausheilung; dem 
entspricht der Verlauf der stalagmometrischen Kurve in ihrem S. Q., 
der kleine pathologische Erhebungen, einmal im Zusammenhang mit 
einer nachweisbaren Angina, nur noch sporadisch bot und sich so in 
diesem Fall als feines Reagens auf kleine vorübergehende Schädigungen 
erweist. 

Fall 4. W. E.: Subchronische Glomerulonephritis mit Herzinsufficienz. Aufg. 
4. 11. 20: Starke Dyspnoe, Oedeme der unteren Körperhälfte, Stauungstranssudat 
über rechter Unterlunge, Stauungsleber. 

Herz: Links und rechts verbreitert, Dilatation bezw. Hypertrophie, an der 
Spitze diastolisches Geräusch, 2. P. T. akzentuiert. 

Urin: Albumen -|-, granulierte + hyaline Cyl. wenig rote mehr weiße Blut¬ 
körperchen. 

18. 11.: In 14 Tagen 10 Kilo Gewichtsabnahme auf Durstkur und Diuretin 
mit Digipurat. 

Oedeme geschwunden, ebenso Transsudat, Leber zurück gegangen. 

24. 11.: Wasserversuch: stark überschießend, gute Verdünnungs-, herabgesetzte 
Konzentrationsfähigkeit. 

Z. f. klin. Medixin. Bd. IM. 22 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




338 


W. Schemensky: 


Digitized by 


30. 11. NaCl-Belastung: Verzögerte Ausscheidung mit Retention ins Gewebe. 
Blutdruck dauernd erhöht, R. N.-Werte an der oberen Grenze der Norm. 
Blutdruck dauernd erhöht. 

1. 12.: Auf Wasserzulage erneute geringe Oedeme. Auf eigenen Wunsch ent¬ 
lassen* 

Entsprechend der 
aus den klinischen 
Symptomen schon 
nachweisbaren 
chronischen N ieren - 
erkrankung mit 
schlechter Prognose 
zeigt die stalagmo- 
metrische Kurve 
eine dauernde be¬ 
trächtliche Erhö¬ 
hung des S. Q., sie 
scheint mir mit 
ihrer etwa gleich- 


v.- 350 

l 

£300 

I 

250 


ZOO 

150 

100 

50 






C 














s 








1 

V 












Sau 

req 


Vit 

*- 























_i 


_j 

















i— 


~ 

















1 

"71 

/ 

i_ 


A 

s 

V 

V 


W 

✓ 




J\ 

T“ 

pf>et 

7/ 

A 



u 


i n 

i 

_L 



V-' 

L 


Jj 




■V 




Abb. 4. (FaU 4.) 


bleibenden Höhe zum Ausdruck zu bringen, daß von einer Besserung 
in anatomischer oder klinischer Hinsicht nicht die Rede sein kann, 
ist somit also auch prognostisch von Bedeutung. 


Fall 5. F. I.: Chronische Glomerulonephritis, Übergang in Schruihpfniere. 
Aufg. 6. 12. 1920: Gedunsenes Gesicht, besonders Augenlider. Leichte Oedeme 
an beiden Unterschenkeln, leicht benommen. Augenhintergrund: Neuritis optica 
der beiderseitigen nasalen Papillen hälften. 

Herz: Konzentrisch hypertrophisch. 

Urin: Albumen +, vereinzelt hyaline Cyl. und Erythroc. reichlich Leukoc. 
8. 12. R. N. 89 mg. Blutdruck 175/130. 



Während der Behand¬ 
lung bis zum 6. 4. 21 
sind urämische Symptome 
nicht geschwunden, vor¬ 
übergehend trat auf Ader¬ 
laß Besserung ein, im all¬ 
gemeinen waren Kopf¬ 
schmerz, Schlafsucht, all¬ 
gemeines Dösigsein, an¬ 
fangs auch Ubelsein mit 
Erbrechen vorhanden. Der 
zunächst erhöhte Blut¬ 
druck war am 18. 12. 
normal. R. -N. - Werte stets 
leicht erhöht, zwischen 
70 bis 90 mg. 


Wasserversuch am 6. 1. 21: Zeigt verzögerte Ausscheidung bei herabgesetzter 


(lesamt ausscheidung. 
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Das spezifische Gewicht des Gesamturins schwankte dauernd zwischen 1007 
und 1012, meist an unterer Grenze. Im Urinsediment stets hyaline Cylinder, 
zuletzt keine Erythrocyten. 

Entsprechend der ungünstigen klinischen Prognose des Falles zeigt 
auch die stalagmometrische Kurve während der ganzen Beobachtung 
eine Erhöhung besonders des S. Q., so daß auch sein Ausfall in diesem 
Falle wieder prognostisch verwertbar ist. 

Fall 6: U.: Lungentuberkulose. 

Aufg. 12. 5. 20: Mäßig ernährt, schmaler, flacher Thorax. 

Infiltration des rechten Ober- und Mittellappens. Linker Oberlappen Dämp¬ 
fung, keine Rasselgeräusche. 

Auswurf reichlich, eitrig, massenhaft Tbc.-Bacillen. 

Röntgenologisch: Linke Spitze vollkommen, Oberlappen im übrigen inhomogen 
verschattet. Linke Herzgrenze unscharf (Verwachsungen). Rechter Hilus sehr 
dicht, kleinfleckige Trübung im Gebiet des Mittellappens, weiche Schatten in 
Spitze. 

12. 11.: Ganze linke Lunge gedämpft mit feuchtem, klingendem Rasseln; 
rechts kein sicherer pathologischer Befund. 

20. 11.: Pneumothorax links. 

24. 11.: Wohlbefinden; im Sputum sichtlich weniger Tbc.-Bac. 

22. 4. 21: Pneumothorax bisher gut erhalten, Lunge bis auf Spitze losgelöst, 
gut collabiert. Rechte Lunge unverändert. 

Subjektiv Wohlbefinden, jedoch keine Gewichtszunahme. 

Temperatur war bis 28. 12. erhöht bis 38°, von da ab nur gelegentliche kleine 
Zacken bis Mitte Februar 21, dann normal. 



Bei einer ziemlich ausgebreiteten, dem Befund nach exsudativen 
Tuberkulose, die äußerst langsame Fortschritte macht, womöglich auch 
unter dem Einfluß des Pneumothorax sich günstiger gestaltet, zeigt 
die stalagmometrische Kurve außer einem vorübergehenden Empor- 

22 * 
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schnellen des S. Q. ohne klinische Veränderung des Zustandsbildes im 
allgemeinen einen Verlauf der Kurve um die obere Grenze der Norm, 
sie bald etwas übersteigend, bald unter ihr bleibend. So wie man 
klinisch von einem Stationärbleiben des Lungenprozesses sprechen 
kann, so kann man dies auch aus dem Gleichbleiben der stalagmo- 
metrischen Kurve, d. h. ihrem Verlauf um die obere normale Grenze, 
meiner Ansicht nach schließen, so daß ich auch in diesem Falle wieder 
gute Übereinstimmung zwischen klinischem Bilde, besonders auch in 
prognostischer Hinsicht und Ausfall der stalagmometrisehen Kurve 
finde. 

Fall 7: S. T.: Lungentuberkulose Stad. I. 

Aufg. 23. 11. 20: Seit einigen Tagen stärkerer Husten, Frösteln, Mattigkeit ; 
vor 2 Tagen Blutspucken wie früher bereits. 

Befund: Guter Ernährungszustand. 

Lungen: h. r. o. im Exspirium einzelne feuchte, nicht klingende Rasselgeräusche. 

Röntgenologisch: Hilus beiderseits sehr dicht. Rechter Oberlappen weniger 
transparent als links. 

Auswurf: Blutig, schleimig. Tbc.-Bac. 

11. 12.: Klagt über Stechen hinten links; in Höhe der 5. Rippe daselbst wenig 
feinblasiges Rasseln, das in wenigen Tagen wieder geschwunden ist. 

27. 1. 21: Wohlbefinden, dauernde Gewichtszunahme. Im Sputum nie Tb.-Bac. 

Temperatur war tagweise leicht erhöht. Im Maximum 37,8°. 

Wir sehen in diesem Fall, 
wie bei sicherer incipienter Tu¬ 
berkulose mit einer gewissen 
Heilungstendenz, jedenfalls ohne 
schnelle Einschmelzungsprozesse, 
sich auch die stalagmometrische 
Kurve um die obere Grenze der 
Norm für den S. Q. bewegt, sie 
bald überschreitend, bald inner¬ 
halb normaler Grenzen blei¬ 
bend; der Q. bewegt sich in 
normalen Bahnen. Man kann also aus der Kurve schließen, daß zwar 
ein Krankheitsprozeß vorliegt, der noch nicht zum Abschluß gekommen 
ist, der aber andererseits sich nur in geringgradigen Bahnen bewegt, 
so daß auch hier wieder aus der Kurve gewisse prognostische Schlüsse 
gezogen werden können. 

Fall 8. F.: Lungentuberkulose, Stad. III. 

Aufg. 13. 7. 1920: Husten, Auswurf, Nachtschweiße, dauernde Gewichtsab¬ 
nahme. Seit Februar zweimal Haemoptoe. 

Befund: »Schlechter Ernährungszustand. 

Lungen: Dämpfung über rechter Oberhälfte, rechts total feuchtes klingendes 
Rasseln. Links o. B. 

Röntgenbefund: Verschattung des rechten Oberlappens, linker Unterlappen 
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verschleiert. Linker Hilus dicht mit verstärkter Strangzeichnung nach oben und 
unten. 

23. 9.: Progresser Prozeß, auch links oben Dämpfung und klingendes, feuchtes 
Rasseln. 

5. 10. verlegt. 

Während der Beobachtung lang- ^ 
sarae Gewichtsabnahme. Temperatur ^ 
dauernd stark erhöht, remittierend. §> 

Entsprechend dem pro- 
gredienten Verlauf der Phthise 
ist auch die stalagmometrische 
Kurve, abgesehen von gelegent¬ 
lichen Schwankungen dauernd 
stark erhöht und ist in dem 
Sinne als prognostisch ungün¬ 
stiges Zeichen zu verwerten. 

Fall 9. B.: Lungentuberkulose, 

Stad. III. 

Aufg. 25. 10. 20: Februar 1920 Haemoptoe, seitdem öfter Fieber, starke 
Nachtschweiße, in letzter Zeit Gewichtsabnahme. 

Befund: Über beiden Lungenspitzen feuchtes klingendes Rasseln bei Dämp¬ 
fung, auf übriger Lunge vereinzeltes trockenes Rasseln bei normalem Klopfschall. 

Auswurf: Gelbeitrig. Tb.-Bac. +. 

17. 11“: Hohe Abendtemperaturen, starke Gewichtsabnahme. 

26. 11.: Allenthalben massenhaft feuchtes, klingendes Rasseln, schneller Verfall. 

22. 1.: Symptome von Darmtuberkulose. 



Bis zum Exitus am 17. 3. 21 fortschreitender Kräfteverfall, dauernde Gewichts¬ 
abnahme, große Mattigkeit. Bis 6. 3. hohe Temperaturen, seitdem nur vorüber¬ 
gehenderhöht, in den letzten Tagen normal. (Toxische Einwirkung auf Temperatur- 
Zentrum). 
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Entsprechend dem progredienten Verlauf der ge webseinschmelzen¬ 
den Tuberkulose mit infauster Prognose ist auch die stalagmometrische 
Kurve in ihre beiden Q. stark erhöht bei ausgesprochen remittierendem 
Verlauf ; sie zeigt somit in ihrem Ausfall die Schwere des Krankheits¬ 
bildes bis zum Exitus an. 


Fall 10. H. O.: Perniziöse Anämie. 

Aufg. 21. 11. 20: Wachsgelbe Gesichtsfarbe, äußerste Hinfälligkeit, typische 
Zungenveränderung. 

Hämoglobin 17% corrig. 

Rote Blutkörperchen 1,120 Mill. 

Weiße Blutkörperchen 4150. 

Megalo-Nor moblasten etc. 

Reflektorische Pupillenstarre, Anisokorie (anamnestisch Lues). 

27. 11.: Bluttransfusion ca. 400 ccm ohne anhaltende Einwirkung. 

In der Folgezeit erholt Patient sich unter großen Arsacetindosen und kleinen 
Tierblutkohlegaben langsam, aber stetig, der Hämoglobingehalt steigt langsam 
von 17 bis zuletzt auf 88% mit entsprechender Besserung des Gesamtblutbildes. 
Bei der Entlassung (9. 3. 21) fühlt sich Patient im ganzen w T ohl, wenn auch noch 
nicht leistungsfähig. Bereits ca. 14 Tage später setzte wieder eine langsame Ver¬ 
schlechterung ein, so daß sich Patient jetzt (15. 5.) fast in gleich schlechtem Zu¬ 
stand wie bei der ersten Aufnahme befindet. 



Gleichsinnig dein 
klinischen Verlauf ver¬ 
hält sich die stalagmo¬ 
metrische Kurve, die 
entsprechend der fort- 
schreitendenBesserung 
einen allmählichen Ab¬ 
fall und zuletzt An¬ 
näherung an die Norm 
für den S. Q., für den 
Q. normale Werte 
zeigt. Der S. Q. bleibt 
im ganzen jedoch noch 
erhöht, er weist damit 
schon auf die bereits 
14 Tage nach der Ent¬ 


lassung wieder einsetzende Verschlechterung hin. So läßt meiner Ansicht 
nach das Erhöhtbleiben des S. Q. bei einem Patienten, der allen son¬ 
stigen Anzeichen nach zu baldiger vorläufiger Genesung zu kommen 
schien, eine weniger günstige Beurteilung zu und bekommt damit wieder 
(‘inen nicht zu verkennenden Wert für die Prognose der Erkrankung. 


Fall 11. 8t.: Akute Glomerulonephritis. 

Aufg. 13. 12. 20: Vor 2 l / t Wochen Halsschmerzen, seitdem öfter Kopfschmerz, 
appetitlos. 12. 12.: Gesichtssehwellung, starke Verringerung der Urinmenge, 
Erbrechen, stärkerer Kopfschmerz, Schläfrigkeit. 
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Befund: Gesichtsödem besonders über Augenlidern, geringer über Kreuz¬ 
bein. Herzsystolisches Geräusch an der Spitze, 2. P. T. akzentuiert. 

Urin: Albumen +, rote und weiße Blutkörperchen, vereinzelte Wachscylinder, 
granulierte + hyaline Cylinder. 

Blutdruck 160/117. 

R.-N. 84 mg. 

15. 12.: Zunahme der Ödeme. 

20. 12.: Blutdruck 165/115. Gewichtsabnahme. R.-N. 111 mg. 

4. 1. 21: Fortschreitende Besserung. R.-N. 36 mg. 

11. 1. 21: Gutes Allgemeinbefinden. Blutdruck 120/60. 

Urin: Vereinzelt hyaline und granulierte Cylinder, reichlich rote Blut¬ 
körperchen, mäßig weiße. 

In der Folgezeit macht die Genesung weiter rasche Fortschritte; Ende Februar 
trat nochmal nach Aufstehen vermehrte Erythrocytenausscheidung im Urin auf, 
die dann auch schwand. Der Blutdruck war nur während der ersten 8 Tage der 
Krankheit erhöht, blieb dann normal bis zur Entlassung am 18. 3. 1921. Im Sedi¬ 
ment zeigten sich damals noch einzelne nephritische Formelemente. 

Der Wasserversuch verlief völlig normal. 
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findet. Nach meinen Erfahrungen an den übrigen Fällen, die ein 
Parallelgehen von Schwere des klinischen Krankheitsbildes und Höhe 
der stalagmometrischen Kurve zeigen, scheint dem erhöhten Ausfall 
derselben auch hier wieder die Bedeutung eines feinen Reagens zuzu¬ 
kommen, das hinsichtlich der Heilung den Fall nicht so günstig er¬ 
scheinen läßt, als man es dem sonstigen klinischen Befund nach an¬ 
zunehmen geneigt ist. 

Überblicken wir die gesamten Fälle, so zeigt sich neunmal eine 
gute Übereinstimmung, ein Parallelismus zwischen Schwere des Krank¬ 
heitsbildes und Verlauf der stalagmometrischen Kurve in ihrem Säure¬ 
quotientanteil in dem Sinne, daß während der eigentlichen Krankheit 
diese Kurve oberhalb der normalen Werte liegt, daß sie mit Abklingen 
der Erkrankung allmählich zur Norm abfällt, bzw. erhöht bleibt, falls 


Abb. 11. (Fall 11.) 
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der Kraiikheitsprozeß nicht zur Abheilung kommt bzw. weitere Fort¬ 
schritte macht. Dies Verhalten zeigt der S. Q. rein, während 
der Q. nicht immer gleicherweise erhöht ist, zuweilen sicii 
i m Gegensatz zu dem S. Q. sogar in normalen Werten bewegt, 
so daß auch für die stalagmometrische Kurve wieder, ähn¬ 
lich wie bei der Diagnose des Carcinoms 3 ) dem S. Q., der 
Kurve des S. Q. der größere Wert beizumessen ist. 

Von diesem Verhalten fand ich zweimal eine Ausnahme (Fall 10 
und 11), indem beide Male bei klinisch in Abheilung begriffenen Fällen 
die stalagmometrische Kurve bzw. der S. Q. erhöht blieb. Ich war für 
oeide Fälle geneigt, noch bestehende krankhafte Prozesse anzunehmen, 
trotzdem klinisch keine besonderen Anhaltspunkte dafür vorhanden 
waren. Im Fall 11 zeigte sich ja auch recht bald die Richtigkeit meiner 
Annahme, während dies für den anderen Fall bisher noch nicht be¬ 
stätigt werden konnte. Auf Grund meiner recht zahlreichen stalagmo- 
metrischen Untersuchungen, die mich die Erhöhung des St. Q. nur 
bei gewissen Krankheitsprozessen finden ließen, bin ich jedoch auch 
in diesem Falle geneigt, eine noch vorhandene Erkrankung der Niere 
anzunehmen, die bei Anwendung unsrer sonstigen Methoden nicht zum 
Ausdruck kommt. In diesem Falle handelt sichs klinisch um eine akute 
Glomerulonephritis, der man aber nach dem Ausfall der stalagmo- 
metrischen Kurve vielleicht doch schon eine gewisse Chronicität bei¬ 
messen muß. Ich möchte deswegen die Vermutung aus¬ 
sprechen, daß die Aufstellung der stalagmometrischen 
Kurve vielleicht eine brauchbare Nierenfunktionsprüfung 
darstellt, besonders in Stadien, in denen unsere jetzigen 
diagnostischen Hilfsmittel noch versagen. Es wäre danach 
durchaus möglich, daß sich diese Methode auch bei der 
beginnenden Schrumpfniere, in dem Stadium also, in dem 
die üblichen Funktionsprüfungen uns oft noch völlig im 
Stich lassen, als brauchbar erweist. Nur auf die Möglichkeit 
dieses Weges will ich hinweisen. über dessen Wert uns nur eine längere 
Erfahrung bzw. pathologisch-anatomische Untersuchungen Aufklärung 
geben können. 

Zusammenfassung. 

1. An Hand von neun Fällen (akuter Gelenkrheumatis¬ 
mus, Glomerulonephritiden in verschiedenen Stadien. 
Lungentuberkulose) wird die Übereinstimmung im Ablauf 
der stalagmometrischen S. Q.-Kurve und klinischem Ver¬ 
lauf gezeigt. Während der Erkrankung zeigt die Kurve 
pathologische Werte und kehrt mit eintretender Besserung 
dann allmählich zur Norm zurück, bzw. neigt bei chro¬ 
nischem oder progredientem Verlauf des Prozesses dauernd 
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zu einer Erhöhung. Daraus wird der Wert der stalagmo- 
metrischen S. Q.-Kurve für die Prognose verschiedener 
Krankheiten hergeleitet. 

2. In zwei Fällen (perniciöse Anämie und akute Glome¬ 
rulonephritis) besteht eine Divergenz zwischen klinischem 
Y T erlauf und stalagmometrischer S. Q.-Kurve, die trotz 
klinisch abheilendem Prozeß eine dauernde Erhöhung zeigt, 
woran sich in einem Fall eine nach 14 Tagen beginnende 
starke Verschlechterung des Zustandes anschließt, wäh¬ 
rend der andere Fall hierfür zunächst keinen Anhalts¬ 
punkt bietet. 

Es wird daraus geschlossen, daß die pathologische 
stalagmometrische S. Q.-Kurve unter Umständen ein An¬ 
zeichen für einen noch nicht abgeschlossenen Krankheits¬ 
prozeß ist (Fall 10), demgemäß auch bei klinisch anscheinend 
zu Heilung führender Erkrankung prognostisch wichtig 
werden kann; andererseits wird an Hand eines Falles (11) 
auf die Möglichkeit hingewiesen, daß die S. Q.-Kurve eine 
wichtige Funktionsprüfung bei Nierenstörungen sein kann, 
bei denen die üblichen klinischen Funktionsprüfungen zu 
negativem Resultat führen. 


Literatur. 

0 Biochem. Zeitschr. 105 , 4—6. — Münch. Med. Wochenschr. £T, 43 , 49 . 1920. 
— *) Biochem. Zeitschr. 108 , 1 — 3. — Münch. Med. Wochneschr. 31 , 1920. — 
3 ) Arbeit erscheint in den „Grenzgebieten für inn. Med. und Chirurgie“ bzw. 
der Münch. Med. Wochenschr. 50 . 1921. 
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Das Blutbild bei Skorbut mit Berücksichtigung 
der Linksverschiebung*). 

Von 

Prof. Theodor Hausmann, Moskau. 

(Eingegangen am 9 . September 1921.) 

Handelt es sich um skorbutische Massenerkrankungen, so wird der 
Arzt, dessen Sinne auf Skorbut schon akkommodiert sind, die Einzel¬ 
fälle richtig deuten, wenn auch so mancher Fall von Gingivitis oder 
hämorrhagischer Erkrankung, der mit Skorbut nichts zu tun hat, scha¬ 
blonenmäßig in die Liste der Skorbutkranken eingetragen wird. Handelt 
es sich aber um sporadische Erkrankungen, so kommt es ebenso oft vor, 
daß eine skorbutähnliche, aber nicht skorbutische Erkrankung, als Skor¬ 
but gedeutet wird wie das Gegenteil, daß nämlich eine Skorbut nicht 
erkannt ward. 

Typisch verlaufende Fälle von Skorbut, bei denen die Gingivitis oder 
die Hämorrhagien fehlen oder wo beides fehlt, Fälle bei denen als ein¬ 
ziges Symptom ein follikuläres, gänsehautähnliches Exanthem oder ein 
geringes petechiales Exanthem an den unteren Extremitäten zu finden 
ist, oder Fälle, wo alle die genannten Anzeichen fehlen und nur die hoch¬ 
gradige Anämie mit oder ohne ödem, mit oder ohne hämorrhagisches 
Exsudat, auffällt, solche nicht allzu seltenen Fälle werden nur von 
einem gewiegten Skorbutkenner richtig gedeutet. 

Besonders muß davor gewarnt werden, Zahnfleisch Veränderungen 
für ein notwendiges Stigma des Skorbuts zu halten. Es kommen 
nicht so selten Fälle von schwerem Skorbut vor, wo das Zahnfleisch 
vollständig gesund erscheint, namentlich dort, wo der Kranke über tadel¬ 
lose Zähne verfügt. Die Gingivitis etabliert sich vornehmlich in der Nach¬ 
barschaft von schadhaften oder mit Zahnstein behafteten Zähnen. Auf 
das Fehlen von Zahnfleischveränderungen bei Skorbut haben schon 
W. Koch, Bestenson, Samson, Laseque und Leysout aufmerk¬ 
sam gemacht. Auch die vom Esperantisten Zamenhof 1913 in der von 
ihm herausgegebenen medizinischen Esperantozeitung mitgeteilten Beob- 

*) Die Untersuchungen sind i. J. 1916 in einem Moskauer Kriegshospital 
gemacht worden. Erst Ende 1920 konnte das Manuskript an die Redaktion 
der Zeitschrift abgesandt werden. 
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achtungen, die er 1905 in Porth Arthur gemacht hat, bestätigen, 
daß Skorbut nicht selten sich lediglich durch schwere Anämie, 
Exsudate in den serösen Höhlen, Ödeme oder schwere nervöse 
Erscheinungen polyneuritischer Art äußert, ohne daß Zahnfleisch¬ 
veränderungen oder Hautblutungen vorhanden sind. Wir werden 
an die Mitteilung Ecklöffs erinnert, wonach auf Segelschiffen Epide¬ 
mien Vorkommen, wo ein Teil der Erkrankten beri-beri-ähnliche Sym¬ 
ptome zeigt, ein anderer Teil typische Skorbutsymptome, ein dritter nur 
Ödeme aufweist. Wie dem auch sei, typische Skorbutzeichen können 
bei Skorbut fehlen oder nur rudimentär entwickelt sein. 

Andererseits können andern Erkrankungen, die mit Skorbut nichts 
zu tun haben, wie septische Erkrankungen, mit Gingivitis und Hämorrha- 
gien einhergehen und dann für Skorbut gehalten werden. In der Literatur 
sind Fälle von sporadischem Skorbut beschrieben, die bei kritischer Be¬ 
trachtung der mitgeteilten Krankheitszeichen sich als septische Er¬ 
krankungen erweisen, so die Fälle von Wagner und der Fall von 
Senator. Die mitgeteilten Blutbefunde, nämlich die starke neutro¬ 
phile Leukocytose in diesen Fällen, schließt es aus, daß es sich um 
Skorbut gehandelt haben kann. Das hohe Fieber, die Gingivitis, die 
Hämorrhagien waren sogar der Ausdruck einer schweren septischen Er¬ 
krankung. Zu dieser Auffassung berechtigen auch die von mir an zahl¬ 
reichen Skorbut kranken ausgeführten Blutuntersuchungen. 

Ich sehe davon ab, mein ganzes Material hier mitzuteilen und be¬ 
schränke mich auf eine Anzahl ausgewählter Fälle. Es wurde der Hämo¬ 
globingehalt festgestellt, die Zahl der roten und weißen Blutkörperchen 
bestimmt. An den panoptisch gefärbten Trockenpräparaten wurden die 
morphologischen Veränderungen der Blutelemente festgestellt und 
schließlich auch die Links Verschiebung der Neutrophilen berücksichtigt. 
In einigen (9) Fällen wurde auch die osmotische Residenz der Erythro- 
cyten Kochsalzlösung gegenüber geprüft. 

Was die roten Blutkörperchen anbetrifft, so ist die Oligocyth- 
ämie bei Skorbut eine längst bekannte Tatsache. Auch in meinen Fällen 
war sie meist vorhanden. Mit Ausnahme einiger weniger, leichter Fälle 
war eine mehr oder weniger ausgesprochene Anämie von hypochromem 
Typus (Färbeindex < 1) zu beobachten. In schwereren Fällen fanden 
sich an den Erythrocyten degenerative Veränderungen (Anisocytose. 
Makrocyten, Mikrocyten, Poikilocyten) wie auch regenerative Ver¬ 
änderungen (Polychromasie und in den schwersten Fällen Normo- 
blasten). Megaloblasten habe ich bei Skorbutikem nie beobachtet. 
Ebensowenig habe ich basophile Körnelung bei Skorbutikem gesehen. 
Dagegen war die Menge der bei Vitalfärbung eine granulofilamentöse 
Körnelung auf weisenden Erythrocyten gegen die Norm mehr oder 
weniger vermehrt, eine stark ausgesprochene Körnelung kam jedoch, 
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wie die Erythroblastose, nur in den schwersten Fällen vor. Das Ver¬ 
halten der Erythrocyten bei Skorbut bietet keine Anhaltspunkte für die 
Diagnose, jedoch hat es eine prognostische Bedeutung. Stark aus¬ 
gesprochene Polychromasie und Poikilocytose zeigt eine schwere 
Erkrankung an. Das Auftreten von Nor moblasten weist auf vorhandene 
Lebensgefahr hin. 

Die bei 9 Kranken ausgeführte Resistenzprüfung ergab fol¬ 
gendes Verhalten. In allen Fällen war die minimale Resistenz (Beginn 
der Hämolyse) normal bis auf einen Fall (11); normal war auch die maxi¬ 
male Resistenz (vollständige Hämolyse) mit Ausnahme von 2 Fäl¬ 
len (17, 19). Auch in diesen 3 Fällen war die minimale resp. maximale 
Resistenz nur um ein geringes herabgesetzt. Als Regel kann also eine 
unveränderte Osmoresistenz gelten (siehe Tafel I, S. 350 und 351). 

Nicht ohne Bedeutung für die Diagnose sind die Leukocyten- 
veränderungen bei Skorbut; ganz besonders gilt das von der Leuko- 
eytenformel und von dem neutrophilen Blutbild. 

In hämatologischen Lehr- und Handbüchern ist vielfach die Ansicht 
ausgesprochen worden, daß eine Leukocytose charakteristisch für Skor¬ 
but wäre. Zwar hat Hoffmann der Meinung Raum gegeben, daß die 
Leukocytose für Skorbut nicht typisch ist, daß sie vielmehr die Folge 
von Komplikationen wäre; doch die konkreten Angaben Uskows, 
welcher bei Skorbut öfters stark ausgesprochene Leukocytose ange¬ 
troffen haben will, sowie der von Senator publizierte Fall von 
sporadischem Skorbut, mit seiner starken, bis zum Tode stetig an¬ 
wachsenden neutrophilen Leukocytose, haben es zuwege gebracht, 
daß heute 1 ) die Vorstellung allgemein ist, es wäre eine Leukocytose 
typisch für Skorbut. Meine Untersuchungen haben das Irrige solcher An¬ 
nahme erwiesen. Bei Skorbut ist die Zahl der Leukocyten mehr 
oder weniger gesunken oder normal. Nur in ganz seltenen Fällen 
(3%) findet sich eine geringe Leukocytose, die jedoch nicht auf einer Ver¬ 
mehrung der Neutrophilen, sondern auf einer absoluten Lymphocy- 
tose beruht. In den übrigen Fällen liegt eine relative Lymphocytose vor. 

Den Befund einer Leukopenie und relativen Lymphocytose habe ich 
in einer Arbeit von Sato und Nambu bestätigt gefunden, welche mir 
erst nach Abschluß meiner Untersuchungen zu Gesicht gekommen ist. 

Eine stark ausgeprägte Leukopenie fällt für gewöhnlich mit einem 
schweren Krankheitsverlauf zusammen (Fall 4, 7, 10, 20, 22), doch ist 
gelegentlich bei anscheinend schwerem Skorbut die Zahl der Leuko¬ 
cyten normal oder nur wenig vermindert (Fall 11, 13, 15). Letzterer Um¬ 
stand dürfte dafür sprechen, daß nicht immer schwere äußere Ver¬ 
änderungen identisch sind mit der Schwere des Allgemeinzustandes, 

l ) Ich meine das Jahr 1916, in welchem ich diese Arbeit niederschrieb und 
meinen Vortrag auf dem Kongreß für innere Medizin in Moskau hielt. 
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dessen Ausdruck eine stark ausgesprochene Leukopenie sein dürfte. 
Es kommen ferner Fälle vor, wo trotz geringer skorbutischer Erschei¬ 
nungen eine ausgesprochene Leukopenie vorhanden ist (Fall 3). 

Die Veränderung der Erythrocytenzahl und des Hämoglobins einer¬ 
seits und der Leukocytensturz andererseits gehen in der Regel parallel, 
doch habe ich in einigen seltenen Fällen ein starkes Sinken des Hämo¬ 
globins und der Erythrocyten bei recht hoher Leukocytenzahl gesehen 
(Fall 5, 11, 13, 15, 17, 18) oder eine deutlich ausgesprochene Leukopenie 
bei fast normaler Erythrocytenzahl und fast normalem Hämoglobin¬ 
gehalt (Fall 10). Auf diese Weise schwankt das Verhältnis der weißen 
Blutkörperchen zu den roten ganz erheblich, und zwar von 1 : 329 
(Fall 15) bis 1 : 1562 (Fall 10). Augenscheinlich reagieren die erythro- 
blastischen Elemente einerseits und die leukoblastischen andererseits 
in ungleicher Weise auf dieselbe Noxe in Abhängigkeit von der indivi¬ 
duellen Reaktivität der einen oder der anderen Elemente. 

Nur in einem Falle war eine geringe Leukocytose vorhanden (Fall 24). 

Somit kann als Regel gelten, daß eine Leukopenie für Skorbut 
das Typische ist. 

Die Leukocytenformel war entweder normal oder es war eine 
relative Vermehrung der Lymphocyten oder relative Verminderung der 
Neutrophilen vorhanden, also eine relative Lymphocytose. 

Die absolute Zahl der Lymphocyten war entweder normal oder etwas 
gesunken. Nur in einem Fall (24) war die absolute Zahl der Lympho¬ 
cyten vermehrt. 

Die absolute Zahl der Neutrophilen ist entweder normal 
oder gesunken. Nie ist die absolute Zahl der Neutrophilen 
vermehrt. 

Die leukoblastische Reaktion äußert sich bei Skorbut also in einer 
Depression der neutroblastischen Tätigkeit des Knochenmarks, in einer 
Neutrope nie und nicht in einer Neutrocytose. Nie finden wir bei 
Skorbut eine relative Neutrocytose (resp. relative Lymphopenie) 
geschweige denn eine absolute Neutrocytose. Das ist der sprin¬ 
gende Punkt der skorbutischen Blutveränderungen. Das Vorhandensein 
einer absoluten oder relativen Neutrocytose schließt mit Sicherheit eine 
skorbutische Erkrankung aus. In so manchen Fällen, die klinisch 
anfangs als Skorbut imponierten, konnte ich auf Grund der konsta¬ 
tierten neutrophilen Leukocytose die Diagnose einer septischen Er¬ 
krankung stellen, und so den diagnostischen Irrtum vermeiden, in den 
Wagner und Senator verfallen waren. Der spätere Verlauf gab mir 
recht. Ich muß es mir leider versagen, die interessanten und lehrreichen 
Krankengeschichten zu bringen, um das Entgegenkommen der Redak¬ 
tion, welche mir die Zeitschrift zur Publikation meiner Arbeit freund- 
lichst zur Verfügung gestellt hat, nicht zu mißbrauchen. 
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*) Ich habe die Kranken je nach der Schwere des Falles in die Kategorien I, II, 
richtet, da dieselben selbst in sehr schweren Fällen fehlen können. Für mich 
lationen, es waren aber follikuläre oder petechienförmige Hautefflorescenzen vor- 
Hautverhärtungen. In Kategorie III waren Hautverhärtungen vorhanden. Zur Kate¬ 
konnten. — Auch diese Einteilung hat ihre Mängel, weil es gewiß schwer Kranke 
Auskunft über die Schwere des Leidens. Meistens deckt sich allerdings das Blutbild 
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IIT und IV geteilt. Dabei habe ich mich nicht nach den Zahnfleischaffektionen ge- 
galt als Maßstab die Stärke der Hautaffektionen; bei Kategorie I fehlten Sugil- 
handen. In Kategorie II waren Sugillationen bemerkbar, aber ohne infiltrative 
gorie IV zählten alle bettlägerigen Kranken, die ohne fremde Hilfe sich nicht erheben 
gibt mit nur sehr geringen Hautveränderungen. Dagegen gibt das Blutbild die beste 
mit der nach ersteren Zeichen aufgestellten Kategorie. 
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Wie sehr die neutroblastische Fähigkeit des Knochenmarks beim 
Skorbut damiederliegt, zeigen die Beobachtungen, wo Krankheiten, die 
sonst mit neutrophiler Leukocytose einhergehen, eine solche nicht her« 
vorrufen, wenn sie einen Skorbut komplizieren. Im Falle 4 gesellte sich 
zum Skorbut ein septischer Prozeß mit Endokarditis, eine Neutrocytose 
trat nicht ein, es war Leukopenie vorhanden. Während sonst in Fällen 
von Sepsis, die mit Leukopenie einhergehen, zum wenigsten eine relative 
Neutrocytose vorhanden zu sein pflegt, fehlte hier eine selbst relative 
Vermehrung der Neutrophilen. Die Sektion ergab als Ursache der Sepsis 
einen Absceß im Sinus sphenoidalis neben typischen skorbutischen 
Veränderungen. Im Falle 7 gesellte sich zum Skorbut eine croupöse 
Pneumonie mit exsudativer Pleuritis; auch hier fehlte die Neutrocytose. 

Bemerkenswert ist ferner, daß nach meinen Untersuchungen auch 
eine alimentäre Leukocytose bei Skorbutikem nie zu beobachten ist. 

Somit kann als charakteristisch für Skorbut das Fehlen einer 
Neutrocytose gegenüber septischen Erkrankungen gelten, bei welchen 
eine absolute oder relative Vermehrung der Neutrophilen die Regel ist. 
Dieser Umstand hat einen nicht zu verkennenden diagnostischen Wert . 

Gegenüber anderen hämorrhagischen Diathesen kann die Neutro- 
penie nicht als Unterscheidungsmerkmal gelten, da beispielsweise bei 
der Werlhoffschen Krankheit ebenfalls eine Neutropenie (Arneth ) 
zu konstatieren ist. 

Eine gewisse Rolle spielen in der Leukocytenformel der Skorbutiker 
die Monocyten. In einigen Fällen war die Lymphocytose von Mono- 
cytose begleitet (Fall 1, 7, 12, 13, 14, 15, 16, 18), in anderen Fällen wurde 
eine Monocytose ohne Lymphocytose beobachtet (Fall 4, 5, 6, 8, 10, 11). 
In einzelnen Fällen fehlte die Monocytose, doch erreichten die Mono¬ 
cyten in diesen Fällen die höchste Normalzahl (Fall 9). Es hat den 
Anschein, als wäre die Monocytose gewissermaßen ein Äquivalent der 
Lymphocytose; bei fehlender Lymphocytose hätte die Monocytose dann 
dieselbe semiotische Bedeutung wie die Lymphocytose, indem die Summe 
beider Elemente den Neutrophilen gegenüber relativ erhöht und die Zahl 
der Neutrophilen dabei gesunken ist. Eine solche Auffassung dürfte 
mit der von Pappenheim gefundenen Tatsache in Einklang sich be¬ 
finden, daß echte Monocyten niemals einer Neutrocytose beigesellt sind, 
häufig aber einer Lymphocytose. Die bei Neutrocytose gelegentlich kon¬ 
statierte Monocytose ist nach Pappenheim keine echte Monocytose, 
sondern ist bedingt durch monocytoide Leukoblasten und neutrophil 
gekörnte Promyelocyten. Auf dieser Verwechslung beruht vielleicht 
die Angabe, daß Monocyten, ebenso Neutrophile wie Eosinophile und 
Mastzellen die Oxydasereaktion geben, nicht aber die Lymphocyten. 
Übrigens rechnet auch Lindberg und mit ihm Küllmann die Mono¬ 
cyten und Lymphocyten zu derselben Kategorie von weißen Blutzellen. 
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Die Monocytose dürfte daher ebenso wie die Lymphocytose bei ver¬ 
minderter Neutrophilenzahl ein Merkmal des skorbutischen Blut¬ 
bildes sein. 

Was die Eosinophilen anlangt, so ist von Sato und Nambu 
nicht selten bei Skorbut eine Eosinophilie konstatiert worden. In meinen 
Fällen war die Zahl der Eosinophilen entweder normal oder vermindert. 
In den 2 letalen Fällen war sie eine höchst geringe (V 2 %)- Auch hier 
ist ein Eosinophilensturz ein böses Zeichen der Knochenmarksinsuffi¬ 
zienz. Nur in einem Fall mittlerer Schwere war die Zahl der Eosino¬ 
philen etwas vermehrt (Fall 3). Die bei Skorbut so häufige niedrige 
Eosinophilenzahl ist gegenüber septischen Erkrankungen diagnostisch 
nicht zu verwerten, da auch bei Sepsis ein Eosinophilensturz gewöhn¬ 
lich ist. 

Basophile sind bei Skorbut nicht selten anzutreffen, doch ist ihre 
Zahl bloß gering. 

Türks Reizungszellen fanden sich nur in dreien meiner Fälle, jedoch 
nicht mehr wie 1—2 im Präparat. 

Was die pathologischen Leukocytenformen anlangt, so fan¬ 
den sich in schweren Fällen mit stark ausgesprochener Anämie ver¬ 
einzelte Myelocyten. Nur in 2 Fällen waren vereinzelte Promyelo- - 
cyten als Zeichen einer überaus starken Störung der Knochenmarks¬ 
funktion vorhanden. Häufiger fanden sich Metamyelocyten. Neben 
diesen ontogonetischen pathologischen Leukocytenformen konnten die 
zur phylogenetischen Klasse gehörigen Leukoblasten bei Skorbut nie 
nachgewiesen werden. 

Von großem Interesse ist das Verhalten des neutrophilen Blut¬ 
bildes bei Skorbut, da es nicht nur diagnostischen Wert hat, sondern 
auch in Beziehung steht zu Frage der Ätiologie des Skorbuts. 
Die Untersuchung wurde nicht nach der Ar nethschen Originalmethode, 
sondern nach der vereinfachten Methode von Schilling-Torgau 
ausgeführt, d. h. es wurden nur die unsegmentierten (einkernigen) 
Neutrophilen gezählt. 

Schilling-Torgau teilt die unsegmentierten Neutrophilen ein in 
1. Myelocyten, 2. Metamyelocyten und Jugendformen, 3. Stabkemige 
(alte Einkernige und pathologische Einkernige mit degeneriertem Kern) 
mit langem, schmalen, hufeisenförmigen oder 3förmig gebogenem 
Kern, einem Stabe oder schmalem Bande gleichend. 

In der Mehrzahl selbst schwerer Fälle von Skorbut fehlte 
die Linksverschiebung vollständig, in einigen Fällen war die 
Zahl der Einkernigen sogar auffallend niedrig. In einem Teil der schwe¬ 
ren Fälle, so auch in den beiden tödlichen Fällen, war eine geringgradige 
Linksverschiebung zu konstatieren, welche 15% nie überstieg. In 
diesen Fällen war auch eine geringe Zahl von Metamyelocyten und Mv- 

Z. f. klin. Medizin. Bd. 9K. 23 
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elocyten festzustellen. Die Hauptmasse der Einkernigen bilden Stab- 
kernige, und zwar meist degenerierte Formen. 

Diagnostisch kommt das Fehlen einer Linksverschiebung insofern, 
in Betracht, als bei fieberhaftem Verlauf des Skorbutes, was nicht selten 
ist, das normale neutrophile Blutbild gegen die infektöse Natur des 
Fiebers spricht. 

Das Fehlen einer Linksverschiebung in vielen schweren Fällen von 
Skorbut spricht nicht für eine infektiöse Ätiologie des Skorbuts. 

In den Fällen, wo eine Linksverschiebung zu konstatieren ist, ist die¬ 
selbe vielleicht auf eine sekundäre Infektion zurückzuführen (Zahn- 
fleischulcerationen oder die von Sato und Nambu konstatierten Darm- 
ulcerationen können als Eingangspforten gelten). Doch ist es auch mög¬ 
lich, daß die Linksverschiebung bei Skorbut durch die nichtinfektiöse 
Noxe entsteht, welche zu den für skorbutische Erkrankungen charakte¬ 
ristischen Knochenmarksveränderungen führt (Kriwuscha, Schödel 
und Nauwerck, Fränkel, Abrikosan). Diese Knochenmarks¬ 
veränderungen sind durchaus verschieden von den bei akuten Infek¬ 
tionskrankheiten konstatierten (J. Koch), sie können jedoch sehr wohl, 
wenn sie stark ausgeprägt sind, degenerative Formen der Neutrophilen. 
‘ produzieren, die einer Kemsegmentation nicht mehr fähig sind. Links¬ 
verschiebung durch nichtinfektiöse Noxen ist eine bekannte Tatsache. 
Schittenhelm, Weichardt und Grieshammer haben Linksverschie¬ 
bung nach Peptoninjektionen gesehen und Ragasa beobachtete sie bei 
der Bandwurmkrankheit. 

Nicht ohne Interesse ist der Vergleich des Blutbildes beim Skorbut 
mit dem Blutbild bei Barlowscher Krankheit, d. h. beim kindlichen 
Skorbut. Auch beim Barlow finden wir eine Neutropenie, während 
die Zahl der Lymphocyten absolut vermehrt ist (Wynhausen, Sena¬ 
tor). Die absolute Lymphocytose ist eine Eigenheit des kindlichen Or¬ 
ganismus, dessen lymphoblastischer Apparat auf leukotaktische Reize 
stark reagiert. Ist doch auch eine Erythroblastose nach Nebecourt 
beim Barlow die Regel, während sie beim Skorbut Erwachsener nur 
selten, und zwar in den schwersten Fällen, anzutreffen ist. Daß beim 
Barlow eine Linksverschiebung der Neutrophilen die Regel ist, ist eben¬ 
falls nicht auffallend, da das kindliche Knochenmark leichter geschädigt 
wird wie das Erwachsener. Sehen wir doch nach Esser bei Säuglingen 
Links Verschiebung schon bei Kuhmilchnahrung auftreten. Alle diese 
Unterschiede sind bedeutungslos. Ausschlaggebend ist die dem 
Barlow und dem Skorbut Erwachsener gemeinsame Neu¬ 
tropenie. 

Wie wirkte nun das durch die Behandlung erzielte Schwinden 
des skorbutischen Prozesses auf das Blutbild ? 

ln sämtlichen Füllen wurde ohne jede Medikation, allein mit Hilfe 
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einer sorgfältig ausgewählten, an Kartoffeln, Sauerkraut, frischen Ge¬ 
müsen und frischem Fleisch reichen Nahrung, welche eine genügende 
Menge Nahrungseisen enthielt und an Vitaminen reich war, nicht nur 
das Schwinden sämtlicher skorbutischer Symptome in kürzester Zeit 
erreicht, sondern nach Schwinden dieser Symptome auch eine voll¬ 
ständige Restitution des Blutes zur Norm. In 4 bis spätestens 8 Wochen 
war das Blut vollständig normal. Nur in einem Fall (es handelte sich 
um einen mit chronischen Lymphomen behafteten Kranken) blieb eine 
relative Lymphocytose zurück (Fall 8). Die Rückkehr des Blutes zur 
Norm zeigen Tafel IIa, Tafel III, welche mit Tafel I zu vergleichen sind. 
Tafel III zeigt, daß auch die Linksverschiebung nach der Behandlung 
schwindet. Beiläufig will ich bemerken, daß bei der Behandlung des 
Skorbut eine gute Ventilation des Krankenraums eine wesentliche Be¬ 
dingung zum schnellen Heilerfolg der diätetischen Behandlung ist. Denn 
die in schlecht ventilierten Räumen enthaltenen Ausdünstungen ent¬ 
halten Stoffe, welche wie Antivitamine wirken und die Genesung stark 
verzögern können. In demselben Hospital heilt der Skorbut bei voll¬ 
ständig gleicher Ernährung in der einen Abteilung schnell, in der andern 
langsam, je nachdem der Abteilungsarzt für gute Ventilation zu sorgen 
sich befleißigt oder nicht. Bemerkenswert ist, daß die im Winter ein¬ 
gelieferten Skorbutkranken, also zu einer Zeit, wo in den hiesigen 
Hospitälern infolge unzureichender Ventilationsvorrichtungen die Luft¬ 
verderbnis eine oft hochgradige ist, nur sehr langsam sich bessern, wäh¬ 
rend mit dem Eintritt der warmen Witterung, wenn die Fenster geöffnet 
werden die Heilung dann schnelle Fortschritte macht. 

In enger Beziehung zum Blut steht die Urobilinurie, weshalb ich 
die Resultate der Harnuntersuchung auf Urobilin raitteilen will 1 ). Sie 
sind auf Tafel I verzeichnet. 

Die Urobilinurie bei Skorbut scheint nicht direkt mit den Hämorrha- 
gien in Zusammenhang zu stehen. Denn nach meinen Beobachtungen 
verlaufen selbst .Fälle mit weit ausgebreiteten flächenhaften Hämorrha- 
gien sehr oft ohne Urobilinurie. In solchen Fällen tritt Urobilinurie 
erst dann auf, wenn zu den Hämorrhagien sich derbe Indurationen der 
Haut und des Unterhautzellgewebes hinzugesellen als Zeichen einer skor- 
butischen Gewebsentzündung (pathologische Verhältnisse siehe bei 
Sato und Nambu). Mit diesen Veränderungen gehen offenbar Paren¬ 
chymveränderungen der Leber bzw. der Milz einher. Für diese Auf¬ 
fassung spricht folgender von mir erhobene Befund: Die Salzsäure¬ 
produktion im Magen bleibt bei Skorbut lange Zeit erhal¬ 
ten, erst wenn im Urin Urobilin auf tritt, schwindet die freie 
Salzsäure. Es liegt auf der Hand, daß gleichzeitig mit der Parenchym- 

D Die Untersuchung auf Urobilin wurde mit der von mir vorgrsehlagcnen 
panchcniischen Methode ausgeführt. 

23 * 
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Tafel II (vergl. Tafel I). 

Veränderung des Blutbildes nach der Behandlung. 


Fall 
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Tafel III (vergl. Taf. I). 

Veränderung der Leukocytenformel 
und der Linksverschiebung nach der Behandlung. 


Fall 

Gesamtzahl 
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O' 
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x ) 10 Wochen nach der ersten Untersuchung war die Zahl der Leukocyten 
auf 5600 gestiegen. 

a ) 4 Wochen nach der ersten Untersuchung waren Hämoglobin und Ery* 
throcytenzahl niedriger als bei der ersten Untersuchung und zwar 2 585000 
bzw. 71%, weil in dieser Zeit der Kranke ohne Behandlung war. Die auf¬ 
fallende Besserung war also in 4 Wochen erzielt worden. 

3 ) Ungeachtet der erreichten hohen Leukocytenzahl blieb die Zahl der 
Erythrocyten und der Hämoglobingehalt niedrig, da der Kranke an einem 
chronischen Lungenprozeß litt. 

4 ) Das Eigentümliche dieses Falles liegt darin, daß die Zahl der Leuko¬ 
cyten nach der Heilung etwas niedriger war als während der Krankheit. 

fi ) 6 Wochen nach der ersten Untersuchung stieg die Zahl der Leukocyten 
auf 5800. 
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degeneration der Leber die Degeneration der peptischen Drüsen einsetzt, 
daher das gleichzeitige Auftreten der Urobilinurie und Achlorhydrie. 
Aus Tafel I ersehen wir, daß, wo Salzsäure im Magensaft nachweisbar 
war, eine Urobilinurie fehlte oder — in vereinzelten Fällen — nur 
schwach angedeutet war (Fall 13, 16) und umgekehrt, wo die Salzsäure 
fehlte, regelmäßig eine Urobilinurie vorhanden war. 

Während der Behandlung schwindet zuerst die Urobilinurie und 
gleichzeitig auch die Achlorhydrie, dann erst, nach einiger Zeit, schwin¬ 
den auch die Hämorrhagien. Die Restitution des Blutes ist aber die aller¬ 
letzte Etappe des Heilprozesses. 

Zusammenfassung. 

Charakteristisch für Skorbut ist die Tendenz zur Ver¬ 
minderung der Zahl der Neutrophilen. Eine absolute oder 
relative Neutrocytose kommt bei Skorbut nie vor, selbst 
dann nicht, wenn zum Skorbut sich Krankheiten hinzu¬ 
gesellen, welche an und für sich zu einer Neutrocytose 
führen. Die Leukocytenformel ist durch eine relative 
Lymphocytose gekennzeichnet. Eine Leukocytose ist sel¬ 
ten und dann durch eine absolute Lymphocytose bedingt. 
Sehr häufig ist eine Leukopenie, bedingt durch eine Neu- 
tropenie. 

Eine Linksverschiebung fehlt in der Mehrzahl der Skor¬ 
butfälle. Sie tritt nur bei schweren Fällen auf, fehlt aber 
oft selbst bei diesen. Die Linksverschiebung pflegt un¬ 
bedeutend zu sein (15%). 

Durch die Neutropenie unterscheidet sich der Skorbut 
von hämorrhagischen Erkrankungen septischer Natur. 

Das Fehlen der Linksverschiebung in der Mehrzahl der 
Fälle bestätigt die Lehre von der nichtinfektiösen Ätiologie 
des Skorbuts. Eine Urobilinurie, gleichzeitig mit einer 
Achlorhydrie, tritt nur in schweren, mit Gewebsdegenera- 
tionen verbundenen Fällen von Skorbut auf. 

Nachtrag: Leider ist mir die Monographie Aschoffs über Skorbut 
nicht zugänglich geworden. Auf die Linksverschiebung scheint in der 
deutschen Literatur nirgends hingewiesen worden zu sein, wie aus der Arbeit in 
den Ergebnissen für innere Medizin 1921 hervorgeht. 
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(Aus dem Mainischen Krankenhause in Jakobstad, Finland [Chefarzt: Dr. Runar 

C. öhman].) 

Von der Bedeutung des konstitutionellen Momentes in der 
Ätiologie der Appendicitis. 

Von 

Prof. Dr. Wold. Backman, 

ehemal. Chefarzt. 

Schon in der klassischen Medizin scheint eine konstitutionelle Auffassung 
der Ätiologie gewisser Krankheiten vorherrschend gewesen zu sein, besonders 
deutlich tritt jedoch eine solche Auffassungsweise bei den Ärzten im Anfang und 
in der Mitte des letzten Jahrhunderts hervor. Aber in der „Sturm- und Drang“ - 
Periode der bakteriologischen Ära in den achtziger und neunziger Jahren mußten 
die konstitutionellen Ideen vollkommen in den Hintergrund treten, um jedoch im 
letzten Dezennium mit größerem Zielbewußtsein als je zuvor wieder zutage zu 
treten. So finden wir, daß sich in der letzten Zeit, nach Äußerungen sowohl auf 
medizinischen Kongressen als auch in der medizinischen Literatur zu urteilen, 
sehr viele angesehene Kliniker betreffend die Entstehung vieler ver¬ 
schiedenartigster Krankheiten der konstitutionellen Anschauungsweise an- 
schließen. Hier kann natürlich ein weitläufigeres Eingehen auf dieses interessante, 
auch in praktischer Hinsicht so bedeutungsvolle Thema nicht in Frage kommen. 
Nur einige kurze Andeutungen hinsichtlich der Auffassung dreier zielbewußter 
Vertreter dieser Richtung mögen hier folgen. Aus der langen Reihe der Namen 
nenne ich also nur Marti us, Stiller, Bartel. 

Martius, der eigentliche Grundleger der modernen Konstitutionspathologie 
erkennt, im Gegensatz zu vielen Vorgängern, das Vorkommen eigentlicher Kon¬ 
stitutionskrankheiten nicht an. In jeder Krankheit werden wir nämlich ein 
konstitutionelles Moment verspüren können, welches in Vereinigung mit 
einem oder mehreren exogenen Faktoren die betreffende Krankheit hervorruft. 
Das Verhältnis zwischen diesen beiden Arten ätiologischer Faktoren kann natürlich 
in hohem Grade variieren, so daß zuweilen das konstitutionelle Moment ganz und 
gar von den exogenen Momenten beiseite geschoben erscheint, aber es ist 
doch vorhanden. Wir können also vor jede Krankheitsgruppe die Frage stellen: 
Eine wie große Rolle hat das konstitutionelle Moment beim Auftreten der 
betreffenden Krankheit gespielt? Daß dieses Moment in den meisten Fällen 
angeboren ist, ist selbstverständlich, es ist auch in der Regel ererbt. Nur aus¬ 
nahmsweise kann es erworben werden (Alkoholismus, Syphilis, Morphinismus). 

Etwas anders ist der Gedankengang in der Betrachtungsweise der beiden 
anderen Autoren. Nach der Auffassung beider kann man im großen und ganzen 
annehmen, daß die Menschen aus zwei verschiedenen Typen bestehen: dem „nor¬ 
malen“ und dem „minderwertigen“ Typ. Der letztere wird nach Stiller durch 
den „Homo asthenicus“ repräsentiert. Beim Astheniker finden wir im all¬ 
gemeinen ein graziles Skelett, einen langen, schmalen, eingesunkenen Brustkasten 
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mit steil herabfallenden Rippen, breite Intercosialräume, einen spitzen, epigastri- 
sehen Winkel, dünne und schlaffe Muskulatur, geringes Fettgewebe und bleiche 
Hautfarbe. Die Grundelemente bei der Asthenie w r ären jedoch: Neurasthenie, 
Atonie, Dyspepsie und Enteroptose. Die Asthenie wäre nicht nur eine Konsti¬ 
tutionskrankheit 8ui generis, dieselbe wäre auch als die Unterlage für eine 
Menge verschiedener Krankheiten zu betrachten. Hierhin würden Lungenschwind¬ 
sucht, Chlorose, Hyperchlorhydrie und Hypersekretion, Achylie, orthotische Albu¬ 
minurie und Magengeschwüre gehören. 

Bartels minderwertiger Menschentyp wird dagegen repräsentiert von Indi¬ 
viduen mit „hypoplastischer Konstitution“. Diese, welche im allgemeinen 
mit Lymphatismus (Recklinghausen) oder Status thy mico - ly mpha- 
ticus (Paltauf) übereinstimmt, würde charakterisiert durch eine über das 
„Normale“ gehende Entwicklung der lymphatischen Elemente (Tonsillen, Lymph- 
follikel, Lymphdrüsen, Milz, Thymus). Eine solche Konstitution würde für einige 
Krankheiten disponieren. 

Nach dieser kurzen Einleitung komme ich zu meinem eigentlichen 
Thema: der Frage vom Verhältnis der Appendicitis zur Kon¬ 
stitution. Je nach der Anschauung, der wir huldigen, stellt 
sich die Frage, deren Beantwortung wir nachstreben, etwas ver¬ 
schieden. Wollen wir die Frage in Einklang mit Martius Auffassung 
stellen, so wird sie lauten: Spielt das konstitutionelle Moment irgend 
eine größere, deutlich nachweisbare Rolle in der Ätiologie der 
Appendicitis? Oder, wenn wir uns auf Stillers oder Bartels Stand¬ 
punkt stellen, können wir die Frage so formulieren: kann man in der 
Ätiologie der Appendicitis eine „asthenische“ oder „lymphatische“ 
Unterlage verspüren ? 

Welche Antwort auf diese Frage finden wir in der Literatur? 

Die Bedeutung der Erblichkeit der Appendicitis oder ihr familiäres 
Auftreten wird später berührt werden, und wird diese Frage daher 
jetzt bei Seite gelassen. 

Schauman war der erste,,der sich in seinem auf dem nordischen 
Kongreß in Kopenhagen (1900) gehaltenen Vortrage über dieses Thema 
aussprach. Er hatte seine Aufmerksamkeit darauf gerichtet, daß 
von 14 Familien, bei denen mehrere Appendicitisfälle vorgekommen, 
12 hereditär belastet waren, in mehreren Fällen in recht hohem Grade. 
Im allgemeinen waren die mit Appendicitis behafteten Familienmit¬ 
glieder selbst mehr oder weniger nervös, die schweren Nervenformen 
waren jedoch bei denjenigen Mitgliedern vorgekommen, die keine 
Appendicitis gehabt. Allein nicht nur die familiären, sondern auch die 
solitären Fälle erwiesen sich in den meisten seiner 75 Fälle als notorisch 
nervös oder hereditär belastet. Anläßlich dieser Beobachtungen fragt 
sich der Verfasser: Kann nun die nervöse Disposition in irgend einen 
direkten oder indirekten Zusammenhang mit der Appendicitis gestellt 
werden? Diese Fragen beantwortet er unbedingt bejahend. Er denkt 
sich dabei verschiedene Möglichkeiten, welche den Zusammenhang 
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erklären könnten. Eine Möglichkeit wäre, daß wir, in Übereinstimmung 
mit den bei Neurasthenikern häufig vorkommenden Lageveränderungen 
des Ventrikels, des Dickdarms und der rechten Niere, auch eine Verän¬ 
derung in der Lage (und Form) des Appendix erwarten könnten. 
Möglich wäre auch, daß sich gewisse Eigentümlichkeiten in der feineren 
Struktur des Organs vorfinden könnten. 

Wie dem auch sei, sagt der Verfasser, so kann man sich vorstellen, 
daß diese Abnormität günstigere Bedingungen für die Entwickelung 
des bakteriellen Virus schafft, welches doch wohl zu guter letzt der 
Appendicitis zu Grunde liegt, oder kann man annehmen, daß die er¬ 
wähnte Anomalie die Resistenzfähigkeit des Appendix gegen das eben 
angeführte Irritament vermindert. Nicht die Neurose als solche, sondern 
eine dieselbe begleitende Bildungsanomalie wäre also die eigentliche 
Ursache für die besagte Prädisposition. Als eine mitwirkende Ursache 
für das Entstehen der Appendicitis könnte man sich auch das Vorkom¬ 
men von rein vasomotorischen Einflüssen denken, und so könnte ein 
Gefäßkrampf in gewissen Fällen das auslösende Moment repräsentieren, 
und je nach der In- oder Extensität dieses Spasmus könnte eine einfache, 
eine ulceröse oder eine gangränöse Appendicitis entstehen. Am deut¬ 
lichsten spricht sich Schauman zum Schluß seines Vortrags aus, 
wo er die Neurosen von der einen Seite und die Appendicitiden (und 
Adnexaffektionen) von der anderen einander gegenüberstellt, ,,nicht in 
direktem Verhältnis von Ursache und Wirkung, aber doch in genetischer 
Hinsicht so weit zusammengehörig, als sie auf einer gleichartigen 
und gemeinsamen Basis erwachsen sind —eine bei ein und demselben 
Individuum vorkommende, wohl meist angeborene Anomalie in den 
respektiven Organsystemen‘ ‘. 

Ich habe mich hier relativ weitläufig über Schaumans Dar¬ 
stellung ausgelassen, da er ja, wie oben erwähnt, der erste war, der 
geltend gemacht, daß die Appendicitis sich mit Vorliebe auf konsti¬ 
tutioneller Unterlage entwickelt. Sein Ausspruch scheint jedoch keine 
größere Aufmerksamkeit auf sich gezogen zu haben. Es haben auch 
deutliche Mißverständnisse stattgefunden. So z. B. führt Hanse mann 
an, daß Schauman die Enteroptose als ein notwendiges, vermitteln¬ 
des Glied auf gestellt. 

Fabricius hat die Appendicitis oft kombiniert gesehen mit Ven- 
trikelatonie, Anämie und Neurasthenie. 

Hönk meint, daß für das Entstehen einer Appendicitis eine ange¬ 
borene Herabsetzung in der Widerstandskraft des Nervensystems von 
ausschlaggebender Bedeutung ist. 

Nun kommen wir zu einer Anzahl Autoren, welche ihre Ansicht 
über die Bedeutung der s. g. lymphatischen Konstitution für das Ent¬ 
stehen der Appendicitis aussprechen. 
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So sagt Krau8, daß unter den Konstitutionsanomalien, welche 
seiner Erfahrung gemäß als für Appendicitis disponierend angesehen 
werden müssen, die exudative Diathese (Lymphatismus) die wichtigste ist. 

Daß die sog. lymphatische Körperkonstitution wirklich eine gewisse 
Rolle in der Ätiologie der Appendicitis spielt, beweißt eine Serie patholo¬ 
gisch-anatomischer Untersuchungen, die aus Wien herstammen. Schito 
untersuchte eine Anzahl von Appendizen, einerseits bei Personen mit 
lymphatischer Körperkonstitution, andererseits bei Personen, welche 
eine solche Konstitution nicht gehabt. Der Unterschied zeigte sich in 
der Länge des Appendix, welcher bei den Nichtlymphatikern 6 cm, bei 
Personen mit mäßigem Lymphatismus 7,3 cm und bei Personen mit 
ausgeprägtem dito 8,3 cm war. Der lymphatische Apparat war bei den 
letzteren Gruppen bedeutend stärker entwickelt, als bei der ersten 
Gruppe. Miloslawisch bekräftigte durch seine Untersuchungen das 
oben erwähnte, w r obei er hervorhob, daß man oft bei Personen, die 
an Appendicitis gestorben, einen Status lymphaticus antrifft. Lieb- 
lein schließt sich derselben Auffassung an. Er meint, daß die starke 
Hyperplasie in dem lymphatischen Apparat, gleichwie der auch häufig 
in hohem Grade entwickelte Plexus myentericus auf eine erhöhte 
Reizbarkeit beim Appendix deutet. 

Haeberlein wirft die Frage auf: was ist die Ursache, daß wir bei 
den Kulturvölkern eine solche Disposition für Appendicitis finden? 
Sie beruhe auf anthrophologischen Verhältnissen. Durch Schädel - 
und Skelettuntersuchungen wissen wir nämlich, daß, je reiner eine Rasse, 
um so typischer der Bau des ganzen Organismus ist. Bei reinen Rassen 
— den Naturvölkern — kommen wahrscheinlich typische Appendix¬ 
formen vor (irgend welche Untersuchungen liegen leider nicht vor); 
bei den Kulturvölkern dagegen herrscht eine Mischung von den ver¬ 
schiedensten Menschenrassen und Menschentypen; der Appendix 
variirt daher auch stark, und durch Kreuzung zwischen verschiedenen 
Typen können leicht unzweckmäßige Kombinationen von Länge, 
Lumen und Fixation beim Appendix entstehen, wodurch sich dann leicht 
krankhafte Störungen entwickeln können. 

Durch Untersuchungen von 500 Kinderleichen meint Al brecht 
ein ganz reichliches Vorkommen (15%) von angeborenen Adhärenz¬ 
bildungen und darauf beruhenden Lage Veränderungen beim Appendix 
feststellen zu können. Solche Anomalien können erblich sein, und auf 
diese Weise erklärt er das Vorkommen der familiären Appendicitis. 

Das ist alles, was ich in der Literatur zur Beleuchtung der Auffassung 
von der Bedeutung des konstitutionellen Moments in der Ätiologie 
der Appendicitis habe finden können. Man kann nicht sagen, daß aus 
den oben gegebenen Referaten auf irgend eine Weise zu ersehen wäre, 
daß diese Auffassung eine größere Verbreitung gewonnen hätte, sei es 
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unter den Klinikern, Chirurgen oder Pathologen. In den meisten 
Monographien über dieses Thema wird nicht einmal erwähnt, daß solche 
Hypothesen aufgeworfen worden sind; man hat ihnen augenscheinlich 
eine zu geringe Bedeutung zugeschrieben. 

Eignes Material. 

So komme ich nun zu meinem eignen Material. Jeder Fall von 
Appendicitis, der im Mal machen Krankenhause aufgenommen wurde, 
ist in verschiedenen Richtungen nach einem einheitlichen Plan unter¬ 
sucht worden. Durch die Anamnese habe ich versucht einen Einblick 
in die hereditären Verhältnisse zu bekommen. Das Vorkommen von 
Appendicitis, Lungenschwindsucht, Geistes- und Nervenkrankheiten 
(Epilepsie, Hysterie, hochgradige Neurasthenie), Zuckerkrankheit u. a. 
in der nächsten Verwandtschaft ist notiert worden. In bezug auf das 
Nervensystem des Kranken habe ich versucht, mir ein so vollständiges 
Bild wie nur möglich zu schaffen, teils durch Anamnese, teils durch 
objektive Untersuchung. Ferner sind Aufzeichnungen gemacht worden 
über Körperbau, Ernährungszustand, Körperlänge, Gewicht, Brust¬ 
umfang, Vorkommen von Gastroptose, Costa X fluctuans und Dys¬ 
pepsie. Auch Fragen sind gestellt worden über das Vorkommen von 
Angina und Untersuchungen gemacht betreffend Tonsillarhypertro- 
phien (leider jedoch erst in der letzteren Zeit). 

Die Anzahl der auf diese Weise untersuchten und operierten Appen- 
dicitispatienten steigt auf 804, von welchen 565 zur katarrhalen Form 
(=70,3%) und 239 (= 29,7%) zur destruktiven Form gehörten. 

Utn diesen Ziffern irgend einen Wert zuschreiben zu können, 
ist natürlich die erste Bedingung, daß die betreffenden Fälle wirklich 
Appendicitisfälle gewesen und nicht eine oder die andere Form von sog. 
Pseudoappendicitis (Albu). Zuerst will ich darauf aufmerksam 
machen, daß sämtliche Fälle, die der Gegenstand einer Untersuchung 
gewesen, eine Operation durchgemacht, und daß ich außerdem mein 
Material über katarrhale Appendicitis in 2 Gruppen geteilt habe, 
nämlich die absolut sicheren Fälle (Gruppe I) und die Fälle, wo mög¬ 
licherweise irgend eine Unsicherheit über die Diagnose herrschen kann, 
mit ausschließlicher Beachtung des anatomischen Befundes bei der Opera¬ 
tion (Gruppe II). Von den 565 Fällen gehören 500 zur Gruppe I, 65 
dagegen zur Gruppe II (7 Männer und 58 Frauen). Die Mehrzahl der 
zu dieser letzten Gruppe gehörenden Fälle dürften doch als wirkliche 
Appendicitisfälle betrachtet werden können auf Grund des Verlaufs 
der Krankheit u. a., ich habe es aber trotzdem für das zweckmäßigste 
gehalten, diese Fälle von den andern zu trennen, um gleich zu Anfang 
jedem Zweifel inwiefern sämtliche Fälle wirklich Appendicitisfälle 
gewesen, vorzubeugen. 
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Ich habe gefunden, es sei am übersichtlichsten das Resultat dieser 
Untersuchungen unter getrennten Unterrubriken zu behandeln und 
mache in Anbetracht dessen den Anfang mit der Behandlung der Frage 
von der 

Erblichkeit der Appendicitis. 

Daß eine familiäre Anhäufung bei der Ausbreitung der Appendicitis 
ein Faktum ist, wird von vielen Autoren auf diesem Gebiete anerkannt, 
wenn auch die verschiedensten Ansichten bei der Erklärung dieses 
Umstandes herrschen. In einer seiner ersten Arbeiten über die Appen¬ 
dicitis hat Lennander bei 5 Appendicitisfällen (von 74) eine solche 
familiäre Disposition gefunden. In Betreff der Ursache dafür, sagt er, 
könne man sich sehr gut denken, daß z. B. eine gewisse Lage des Appen¬ 
dix oder gewisse Eigenschaften des Kolon, welche für Appendicitis 
disponieren, erblich seien. Hanse mann ist eine aus 21 Mitgliedern 
(in 3 Generationen) bestehende Familie bekannt, mit 7 Fällen von 
Appendicitis. Kümmel hat in mehr als 50 Fällen Appendicitis bei 
Geschwistern beobachtet. Die beiden letztgenannten Autoren wollen 
in angeborenen Fehlern bei Gerl ach s Klappe die Ursache sehen, 
welche die erbliche Disposition hervorgerufen. Colley erwähnt eine 
Familie, wo er sowohl den Großvater wie den Vater und 3 Kinder 
(von vieren) an Appendicitis operiert hat. In allen diesen Fällen war 
die Spitze des Appendix in einer Ausdehnung von 1 —2 cm frei von 
Mesenteriolum, und seiner Meinung nach wäre vielleicht dieser Umstand 
die gemeinsame Ursache für die Appendicitis. Unter den von Giert z 
beschriebenen 533 Fällen diffuser Peritonitis hatten wenigstens 28 eine 
familiäre Disposition. Schaumans Auffassung von der Bedeutung 
der Konstitution für das Entstehen der Appendicitis ist schon oben 
angeführt worden. Hier wäre folglich die erhebliche minderwertige 
Konstitution der Faktor, welcher die Appendicitis erklären würde. 
In naher Übereinstimmung damit nehmen auch Kraus und Lanz an, 
daß die familiäre Disposition zum größten Teil eine Folge der lympha¬ 
tischen Konstitution ist, während sie bloß in geringem Maße auf ange¬ 
borenen anatomischen Veränderungen beim Appendix beruht. Küm¬ 
mel gibt auch die Möglichkeit einer erblich geringen Widerstands¬ 
kraft beim Appendix zu. Dieulafoy dagegen hält für wahrscheinlich, 
daß es die Geneigtheit für Bildung von Fäkalsteinen ist, welche den 
erblichen Faktor ausmacht, gerade ebenso, wie Gallenstein- und Urin¬ 
säurebildungen, Gicht, Diabetes u. a. Stoffwechselkrankheiten in 
gewissen Familien erblich sind. Schmidt wiederum findet, es sei die 
Disposition für Dyspepsie, die erblich ist, welche wieder ihrerseits das 
Entstehen von Appendicitis begünstigt, während Bar dt die familiären 
Anhäufungen von Appendicitis aus einer angeborenen Disposition 
für Angina herleiten will, w r elehe nach seiner und der Meinung anderer 
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Autoren in hohem Grade zur Entstehung einer Appendieitis beitragen 
würde. 

Hier muß jedoch hervorgehoben werden, daß mehrere hervorragende 
Forscher auf diesem Gebiete sich nicht für berechtigt angesehen haben, 
das Vorkommen irgend einer Familiendisposition anzuerkennen, teils 
wäre nämlich die Anzahl der Familien, wo mehrere Mitglieder von 
Appendieitis angegriffen waren, zu gering, um eine solche Schluß¬ 
folgerung zu erlauben (Sprengel, Hoff mann), teils hatte man sich 
bei Operationen von solchen Familienmitgliedern nicht von irgend¬ 
einer besonderen, für alle Mitglieder gemeinsamen Lage oder Form des 
Appendix überzeugen können (Schnitzler), und außerdem könnte 
man ja ganz einfach die familiäre Anhäufung dadurch erklären, daß in 
derselben Familie gewisse gemeinsame unhygienische Gewohnheiten 
herrschen könnten, als wie ungeeignete Speise (Mac-Lean), über¬ 
triebener Gebrauch von Laxativen u. a. 

Es folgt nun eine Prüfung meines eigenen Materials. Die Angaben 
für die Fälle von 1909 sind in bezug auf Erblichkeitsanamnese mangelhaft, 
weshalb sie von der Untersuchung vollkommen ausgeschlossen werden. 
Von den übrigen Fällen gehören 217 zur destruktiven, 547 dagegen zur 
katarrhalen Form. Folgendes Verzeichnis zeigt die Anzahl der Fälle, wo 
eine familiäre Anhäufung bewiesen werden konnte. 

Destruktive Appendieitis. Bei 11 hat einer von den Eltern 
Appendieitis gehabt (unter diesen außerdem 1 oder mehrere Ge¬ 
schwister bei 4, und die Schwester der Mutter oder des Vaters bei 2). 
20 eins von den Geschwistern, 

2 zwei Geschwister, 

5 eins von den Geschwistern und eins von den Geschwistern des 
Vaters oder der Mutter, 

4 eins von den Kindern, 

1 drei Geschwisterkinder, 

4 Geschwister des Vaters oder der Mutter. 

Summe 47 = 21,6% (dazu kommen noch 9 Fälle von Appendieitis 
bei Vettern und Basen). 

Katarrhale Appendieitis. Bei 36 hat einer von den Eltern 
Appendieitis gehabt (bei 9 außerdem bei 1 — mehrere Geschwister, bei 
4 die Geschwister des Vaters oder der Mutter), 

85 eins von den Geschwistern (bei 9 außerdem die Geschwister des 
Vaters oder der Mutter), 

19 zwei Geschwister, 

13 drei — mehrere Geschwister, 

17 Geschwister des Vaters oder der Mutter, 

3 Großeltern von väterlicher oder mütterlicher Seite, 

3 Kinder. 
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Summe 176 = 32,2% (dazu kommen noch 35 Fälle bei Vettern 
und Basen). 

Wir sehen also, daß bei der destruktiven Form eine Familiendis¬ 
position bei 47 Fällen von 217 = 21,6% und bei der katarrhalen Form 
bei 176 von 547 = 32,2% oder zusammen genommen bei 223 von 
764 = 29,3% nachgewissen werden konnte. Wäre das Vorkommen 
von Appendicitis auch bei Vettern und Basen mit in Berechnung 
genommen worden, so wäre der letztgenannte Prozent atz auf 35,1 
gestiegen. Nun muß man noch bemerken, daß sich unter den mit 
Peritonitis vereinigten Fällen, welche zum Tode führten, etwa 10 be¬ 
finden, wo die anamnestischen Daten mangelhaft sind, weshalb der oben¬ 
genannte Prozentsatz etwas zu niedrig ist. In keinem Fall dürfte man, 
so wie Sprengel, vom Familienauftreten der Appendicitis als von einem 
Kuriosum sprechen, sondern gerade umgekehrt als von einer besonders 
gewöhnlichen Erscheinung. Es kann noch hinzugefügt werden, 
daß es sich bei den meisten der in der Anamnese erwähnten Appendicitis- 
fälle um die operierten handelt. Nachdem ich hier das Vorkommen 
einer wirklichen Familiendisposition nur konstatiert habe, schiebe ich 
die Diskussion über die hier oben aufgestellten Theorien bis zum Schluß¬ 
kapitel auf. 


Nervöse und tuberkulöse Belastung. 

Folgende Tabelle zeigt das Vorkommen von nervöser und tuberkulöser 
Belastung bei meinen Appendicitisfällen. Dabei habe ich vor allem meine 
Aufmerksamkeit auf das Vorkommen von Geisteskrankheiten gerichtet, 
demnächst von Epilepsie, Hysterie und von Neurasthenie nur in 
hochgradigen Formen. In Bezug auf tuberkulöse Belastung habe ich 
nur das Vorkommen von Lungenschwindsucht im Auge gehabt. Die 
Familienmitglieder, welche in Frage gekommen sind, waren Eltern, 
Großeltern von väterlicher oder mütterlicher Seite, Geschwister und 
Geschwister des Vaters und der Mutter. 

Aus der Tabelle geht hervor, daß etw r a 50% der Appendicitispatienten 
entweder nervös oder tuberkulös belastet waren, was etwas öfter bei 
den Frauen als bei den Männern der Fall war. Zwischen der destruk¬ 
tiven und der katarrhalen Form herrscht in dieser Beziehung eine 
geringe Divergenz, indem im ersteren Fall der Prozentsatz 41,7 ist, 
im letzteren 1,0. Wie schon früher bemerkt, sind jedoch bei einem 
Teil der destruktiven Formen, derjenigen nämlich, welche zum Tode 
führten, die anamnestischen Angaben in dieser Beziehung mangel¬ 
haft, weshalb der Prozentsatz in Wirklichkeit etwas höher hätte 
sein müssen. 

Trennen war diese nervöse und die tuberkulöse Belastung, so haben 
wir die erstere in 18%, die letztere in 32.8% von allen Fällen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


366 W. Backnian: Von der Bedeutung des konstitutionellen 


Tabelle I. Die nervöse und tuberkulöse Belastung darlegend. 


.Nervöse u. tuberkulöse 

Geschlecht 

Append. 

App. i 

carrh. 

Summe 

Belastung 

i 

destructiva 

Gruppe I 

Gruppe II 

i 

1 

Nervöse Belastung 

Männer 

17 

24 

1 

42 = 15,7% 


Frauen 

10 

53 

9 

72 = 13,8% 

Summe | 


27 

1 77 

i 

10 

114 = 14,4% 

Tuberkulöse 

Männer 

22 

i 40 

— 

02 = 23,2% 

Belastung 

Frauen 

38 

119 

21 

178 = 34,1% 

Summe 


60 

159 

2! 

240 = 29,2% 

Beides, nervöse und 

Männer 

3 

9 


12 = 4 4% 

tuberkul. Belastung 

Frauen 

3 

13 

— 

16 = 3,0% 

Summe 


6 

22 

— 

28 = 3,6% 

Summa summarum 

Männer 

42 

73 

1 

110 = 43,3% 


Frauen 

51 

185 

30 

266 = 51,1% 

Summe 

1 

93 = 

258 = 

31 

382 = 48,4% 


i 

4U% 

.51,5% 

47% 

___ ^ 





289 ='51,0% | 



Körperbau und Ernährungszustand. 

Folgende Tabelle zeigt die Beschaffen h eit der Körperkonstitution, 
wie ich sie aufgefaßt. Die gewöhnliche Einteilung in kräftig, mittel¬ 
kräftig und schwächlich ist angewandt worden. 

Eine schwächliche Körperkonstitution ist somit bei 57,7% der Fälle 
vorgekommen, bei Männern ungefähr ebenso oft als bei Frauen. Trennen 
wir die beiden Formen, so finden wir eine schwächliche Körperkon¬ 
stitution bei der destruktiven Appendicitis in 53,9%, bei der Katarrhalen 
in 59%. Eine vollkräftige Konstitution finden wir bei 8,4% (bei Männern 
11,1%, bei Frauen 7,2%). 

Der Ernährungszustand ist als gut, mittelgut und schlecht be¬ 
zeichnet worden. Tabelle III gibt das Resultat der Untersuchung. 
Guten Ernährungszustand finden wir somit bloß bei 9,2% (Männer 
7,8%, Frauen 9,9%) und schlechten bei 49% (50,7% bei Männern 
und 48.2% bei Frauen). Ungefähr den gleichen Prozentsatz erhalten 
wir bei jeder der beiden Formen. 

Um einen exakteren Ausdruck für den Ernährungszustand zu be¬ 
kommen, habe ich die Tabelle IV zusammengestellt, wo ich die Ge¬ 
wichtsverhältnisse verglichen mit der Körperlänge aufgenommen habe. 
Das Gewicht ist netto. Als normal ist das Gewicht angesehen worden, 
welches gleich der Körperlänge ist, gemessen in cm vermindert 
um 100 (Broca). Nur die Personen, welche das 15te Jahr erreicht, 
sind mit in Berechnung genommen worden. 
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Tabelle II. Die Körperkonstitution darstellend. 


Beschaffenheit der 
Körperkonstitution 

Geschlecht 

App. A PP‘ cat 

üestructlv» j Gruppe I 

arrhalis 

Gruppe II 

| Summe 

Kräftig. 

Männer 

Frauen 

1 13 13 

| 6 i 24 

5 

26= 11,1% 
35= 7,2% 

Summe 

Mittel kräftig . . 

Männer 

Frauen 

19= 9,7% 

39 

32 

37= 7,9% 

34 

117 

5= 8,3% 

3 

20 

61= 8,4% 

76 = 32,3% 
169 = 34,7% 

Summe 

Schwächlich . . 

Männer 

Frauen 

71=36,4% 

45 

60 

151 = 32,4 % 

86 

193 

23 = 38,7 % 

2 

30 

245= 33,9% 
133 = 56,6 % 
203 = 58,1 % 

Summe 

105 = 53,9 %|279 = 59,7 %| 
311 = 

32 = 53,3 % 

= 59% 

416= 57,7% 

Summa summ. 195 

467 

60 : 722 = 100 % 


Tabelle III. Ernährungzustand. 


Ernährungszustand | 

Geschlecht 

App. 

destructira 

App. calarrhalis. 
Gruppe I | Gruppe 11 

Summe 

Gut. 

Männer 

9 

9 

_ 

18=7,8% 


Frauen 

9 

35 

4 

| 48=9,9% 

Summe 


18=9,4% 

| 44=9,5% 

4 = 7,0% 

66=9,2% 

Mittelgut. 

Männer 

45 

i 49 

2 

96=41,5% 

1 

Frauen 

36 

141 

25 

j 202=41,9% 

Summe 

i 

81=42,4% 

190=40,9% 

27=46,5% 

298=41,8% 

Schlecht. 

Männer 

39 

75 

3 

117=50,7% 


Frauen 

53 

156 

24 

233=48,2% 

Summe 


92=48,2% 

231=49,6%' 27=46,5% 

350=49,0% 

Summa summarum 


191 ! 

: 

465 

58 

714 


i 

i 

| 


523 



Tabelle IV zeigt, daß bei 13,7% der Männer und 30,8% der Frauen 
ein vollkommen normales Gewicht vorgekommen ist. Würden wir 
die Grenze zwischen dem normalen und dem unternormalen Gewicht 
nicht so scharf ziehen, sondern zu dem normalen auch die nächst niedri¬ 
gere Kategorie rechnen, so würde der Prozentsatz für Männer mit 
normalem oder beinahe normalem Gewicht 34,1 sein und für Frauen 
59,3. Bei den übrigen hätte somit eine deutliche Unterernährung statt¬ 
gefunden. 
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Tabelle IV. Das Körpergewicht im Verhältnis zur Körperlänge. 



i 

Append. 

Append. catarrhaüs 


Gewicht 

Geschlecht 1 

Summe 


| 

destnictiva j 

Gruppe I ! Gruppe II 


Normal . 

Männer 
Frauen j 

i° j 

24 | 

14 

91 

19 

24 = 13,7% 
134 = 30,8% 

Summe 

i 

34 = 22,5% 105 = 26,2% | 

19 = 32 2% 

158 = 25,8% 

0— 5 kg unter 

Männer 

1 17 

19 

— 

36 = 20,4% 

Normalgewicht . 

Frauen 

20 

87 

17 

124 = 28,5% 

Summe 


37 = 24,5% 

106 = 26,4% 1 

17 = 28,8% 

160 = 26,2% 

5—10 kg unter 

Männer | 

21 

33 

1 

I 55 = 31,2% 

Xormalgewicht . 

Frauen ! 

1 22 | 

83 

11 

116 = 26,7% 

Summe 

1 

43 = 28,5% 

^116 = 28,9% 

| 

12 - 20,4% 

171 = 28,0% 

10—15 kg unter 

Männer 

15 

26 

2 

43 = 24,5° „ 

Xormalgewicht . 

Frauen 

11 

27 

8 

4fi = 10,6% 

Summe 


1 26 = 17,2% 

53 - 13,3% 

10 - 17,0% 

89 = 14,5% 

Mehr als 15 kg unter 

Männer 

' 6 

11 

1 

18 = 10,2% 

Normalgewicht . 

Frauen 

5 

10 

— 

15= 3,4% 

Summe 


11= 7,3% 

| 21 = 5,2% 

| 1= 1,6% 

33= 5,5% 

Sa. summarum 1 

151 

|401 

i 

j 59 

■eil 


Das Nervensystem. 

Ich habe bei jedem Appendicitisfall versucht, so weit dies möglich 
war, eine ungefähre Auffassung von dem Nervensystem des Kranken 
zu erhalten. Es handelte sich dabei jedoch natürlich um Unter¬ 
suchungen gröberer Art. Es ist zunächst die Anamnese, an die ich 
mich zu halten hatte. Der Kranke ist also ausgefragt worden über seine 
Gemütsstimmung, über seine Reaktion gegen gewisse äußere Einflüsse, 
das Vorkommen von Phobien irgend welcher Art, das Vorkommen von 
Herzstörungen und Dyspepsie (diese letzteren werden jedoch besonders 
für sich behandelt), Kopfschmerzen, die Beschaffenheit des Schlafes 
u. a. Sodann habe ich versucht das Vorkommen von einigen objektiv 
nachweisbaren Störungen im Nervensystem zu konstatieren. So die 
Sensibilitätsverhältnisse. Dabei ist als pathologisch eine deutlich 
nachweisbare Herabsetzung in der Schmerzempfindung ver¬ 
merkt worden, dagegen habe ich das Vorkommen von Hyperästhesien 
nicht beobachtet, weil diese bei einer oberflächlichen Untersuchung 
schwer zu beurteilen waren. Als auf Störungen im Nervensystem deutend 
ist noch verzeichnet worden das Vorkommen von Pupillenverschie¬ 
denheit (Schauman) oder von abnorm erweiterten Pupillen 
(L öwenfeld), auch das Vorkommen von stark gesteigerten Patel- 
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larreflexen und deutlich nachweisbaren vasomotorischen Störungen 
(Dermographie). 

In den folgenden Tabellen sind die Resultate meiner Untersuchungen 
in dieser Beziehung zusammengestellt, mit besonderer Beachtung der 
destruktiven und der katarrhalen Form der Appendicitis. Die Fälle 
der erateren Form, welche zum Tode führten, konnten natürlich einer 
solchen Untersuchung nicht unterworfen werden und sind daher aus 
der Serie ausgeschlossen worden. Ebenso sind die Fälle nicht mitgerech¬ 
net worden, wo der Patient unter 15 Jahr war. 


Tabelle V. Das Nervensystem bei der Appen dioitis destructiva. 


Störungen im Nervensystem 

Männer 

Frauen 

Summe 

L Allein subjektive Symptome . . 

22 = 25,6 % 

34 = 34,3 % 

74 = 40,0 % 

II. Dabei objektiv nachweisbare 
Symptome. 

29 = 33,7 % 

45 = 45,5 % 

74 = 40 0% 

a) Herabsetzung in der Sensi¬ 
bilität . 

12 

25 

37 

b) Pupillenstörungen. 

8 

9 

17 

c) Abnorm gesteigerte Patellar- 
reflexe. 

8 


8 

d) labile Vasomotoren. 

) — 

; i 

1 

e) Nervöses Benehmen während 
des Aufenthaltes im Kranken¬ 
hause . 

I 

! 

1 

10 

! 

11 

III. Hereditäre Belastung, ohne daß 
sich beim Pat. selbst irgendwelche 
Nervensymptome gezeigt. 

9 = 10,5 % 

j 3= 3,0% 

| 12= 6,5 % 

IV. Alle anderen Fälle. 

j 26 = 30,2 % 

j 18 =17,2% 

| 43 = 23,2 % 

Summe 

86= 100% 

99 = 100 % 

185 = 100 % 


Aus den obenstehenden Tabellen ersehen wir also, daß bei der 
destruktiven Appendicitis 76,8% der Fälle nervöse Sym¬ 
ptome aufwiesen oder hereditär belastet waren (von den 
Männern 69,8%, von den Frauen 82,3%) und bei der katarrhalen 
Form 84,7% (von den Männern 72,5%, von den Frauen 88,7%). Zu 
bemerken ist dabei, daß von sämtlichen Fällen 40% bei der destruktiven 
und 53,5% bei der katarrhalen Form objektiv nachweisbare Stö¬ 
rungen im Nervensystem hatten. 

Es kann von einem gewissen Interesse sein, die Fälle etwas näher 
zu besichtigen, wo weder subjektive noch objektive nachweisbare Sym¬ 
ptome von Nervenstörungen vorgekommen. Unter den 26 männlichen 
Fällen von destruktiver Appendicitis, welche zu dieser Kategorie 
gehören, hatten 11 tuberkulöse Belastung und drei hatten selbst Lungen¬ 
schwindsucht mit schlechtem Ernährungszustand verzeichnet, einer 
hatte hochgradige Gastroptose. Unter den 17 Frauen, welche zu dieser 
Z. f. klin. Medizin. Bd. 9S. 24 
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Kategorie gehörten, waren 10 tuberkulös belastet, zwei hatten selbst 
Lungenschwindsucht, eine war als schwächlich mit schlechtem Er¬ 
nährungszustand verzeichnet. Bei der katarrhalen Form waren 
36 Männer und 44 Frauen ohne Störungen von Seiten des Nerven¬ 
systems vorgekommen. Bei den Männern kam in einem Fall Lungen¬ 
schwindsucht vor, in 12 Fällen tuberkulöse Belastung, in einem Fall 
ein vollständiger Defekt des Knorpels der lOten Rippe; 7 waren außer¬ 
dem verzeichnet als schwächlich mit schlechtem Ernährungszustand. 
Von den Frauen hatten 2 Lungenschwindsucht, 22 waren tuberkulös 
belastet, eine hatte hochgradige Gastroptose und 7 waren als schwächlich 
verzeichnet. 


Gastroptose. 

Irgend welche direkte Beobachtungen über das Vorkommen von 
Gastroptose bei an Appendieitis in der einen oder andern Form leidenden 
Personen habe ich — bis auf eine Ausnahme — in der Literatur nicht 
gefunden. Rovsing ist nämlich der einzige, bei dem ich einen allge¬ 
meinen Ausspruch angetroffen, in dem Sinne, daß Gastroptose eine 
äußerst seltene Kombination mit Appendieitis sei. Das ist ein Umstand, 
sagt Rovsing, der im ersten Augenblick eigentümlich erscheint, 
da man ja weiß, daß Gastroptose in der Regel von Obstipation begleitet 
wird, welche ja auch als disponierend für Appendieitis angesehen wird. 
Eine einfache Erklärung würde man doch nach Rovsing dadurch 
erhalten, daß bei Obstipation nicht nur das Coecum, sondern auch der 
Appendix von Luft ausgedehnt ist, wodurch die Passage vom Appendix 
zum Coecum beständig offen gehalten wird, so daß Stagnation nicht 
so leicht auf kommen kann. 

In der folgenden Tabelle sind die Resultate meiner Untersuchungen 
in Bezug darauf zusammengestellt. Als Methode, um die Grenzen des 
Ventrikels zu bestimmen, ist in den meisten Fällen ein Aufblasen mit 
Kohlensäure (Soda und Weinsäure) angewandt worden Als Gastro¬ 
ptose sind die Fälle aufgefaßt worden, wo die kleine Kurvatur bei oder 
unter dem halben Abstand zwischen pr. xiphoideus und dem Nabel 
gelegen. Von diesen sind die Fälle als hochgradige getrennt worden, 
wo die kleine Kurvatur bei oder unter dem Nabel gelegen. 

Ein flüchtiger Blick auf die obenstehende Tabelle zeigt uns sogleich, 
daß Rovsings Behauptung, eine Kombination von Gastroptose und 
Appendieitis sei eine Seltenheit, nicht Stich hält, sondern daß diese 
Kombination im Gegenteil sehr gewöhnlich ist. Gastroptose ist ja 
im allgemeinen eine sehr gewöhnliche Erscheinung. Nun ist die Frage 
diese: Kommt Gastroptose bei Appendieitis öfter vor als sonst? Bei 
einer Untersuchung von 442 Männern fand ich die leichtere Form von 
Gastroptose bei 42,5%, die hochgradige bei keinem; Gastroptose kam 
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Tabelle VII. Gastroptose 


Form der Appendicitis 

i 

Geschlecht 

Anzahl] 
d. unter¬ 
suchten 
| Fälle | 

Davon Gastroptose 

Leicht | Hochgradig j 

Summe 

Appendicitis 

destmctiva 

1 

Männer 

Frauen 

72 

74 

24 = 33,3% 
52 = 70,2% 

1 = 1,4% 

7 = 9,5% 

SS1 

II II . 

» £ 1 
Vi ij 

Summe 


1 146 

76 = 52,0% 

8 = 7,6% 

84 = 59,6% 

Appendicitis ' 

Männer 

113 

1 58 = 51,4% 

1=0,8% 

59 = 52,2% 

catarrh. Gruppe I 

Frauen 

310 

204 = 65,8% 

| 37 = 11,9% 

241 = 77,7% 

Summe 


| 423 

262 = 61,9% 

1 38 = 9,0% 

300 = 70,9% 

Appendicitis 

Männer 

! 4 

i 2 ^ 50,0% 

J 

2 = 50,0% 

catarrh. Gruppe II 

Frauen 

1 51 

| 32 = 62,7% 

j 10 = 19,6% 

42 = 82,3% 

Summe 

1 

55 

34 = 61,8%! 10= 18,2% 

44 = 80,0% 


dagegen bei der destruktiven Appendicitis nur bei 34,7% der Fälle vor, 
bei der katarrhalen bei 52,2% (die hochgradige Form bei 0,8%). Bei 
einer Untersuchung der Gastroptosefrequenz bei 693 Frauen kam bei 
66,7 % leichte, bei 3,5 % hochgradige Gastroptose vor. Der entsprechende 
Prozentsatz ist bei den Fällen von destruktiver Appendicitis 70,2, 
bei den katarrhalen dagegen 65,8 und 11,9. Wir haben also im allge¬ 
meinen eine unbedeutend größere Gastroptosefrequenz bei den Appen- 
dicitisfällen, als was die Durchschnittszahl ausweist — eine Ausnahme 
davon bilden nur die Fälle von destruktiver Appendicitis bei Männern. 
Nun muß man jedoch in Betracht nehmen, daß das Hauptkontingent 
der Fälle, welche den Gegenstand für meine Gastroptoseuntersuchungen 
ausgemacht, aus Personen bestand, die an Appendicitis, Lungenschwind¬ 
sucht und Neurasthenie litten, wodurch der Durchschnittsprozentsatz 
der Gastroptose verhältnismäßig so hoch wird. Beim Ordnen meines 
Gastroptosematerials nach der Körperkonstitution der Personen habe 
ich bei kräftigen Männern eine Gastroptosefrequenz von nur 12,5% 
gefunden; bei Frauen jedoch mit kräftiger Körperkonstitution war 
das Prozent 47,8. Bei schwächlicher Konstitution war die entsprechende 
Zahl für Männer 52,4 und für Frauen 78 (davon hochgradige Gastroptose 
bei 6,2%). 

V.on nicht geringem Interesse scheint mir der Umstand zu sein, 
daß die Gastroptosefrequenz bei Appendicitiden im großen 
und ganzen zusammenfällt mit derjenigen, die ich früher 
bei Personen mit schwächlicher Körperkonstitution ge¬ 
funden. 

Vorkommen von Costa X fluctuans. 

Folgende Tabelle zeigt das Vorkommen einer beweglichen oder 
freistehenden lOten Rippe. 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Momentes in der Ätiologie der Appendicitis. 


373 


Diese Fälle sind in zwei Kategorien geteilt: 1. wo sich nur eine ab¬ 
norme Beweglichkeit der lOten Rippe geltend macht, aber kein Defekt, 
während zur Kategorie 2 alle die Fälle gehören, wo ein solcher Defekt 
nachgewiesen werden konnte. 

Beifolgende Tabelle VIII erlaubt uns keine eigentlichen Schluß¬ 
folgerungen. Im Vergleich mit einer früheren Untersuchung über das 
Vorkommen von Costa X. fluctuans finden wir, daß das Vorkommen 
der hochgradigen Form bei den Appendicitiden im allgemeinen seltener 
ist, die leichtere Form dagegen etwas häufiger, als bei dem früheren 
Material. 


Tabelle VIII. Costa X. f luct. 


Form der Appendicitis 

Geschlecht 

Anzahl d. unter¬ 
suchten Fälle. 

Anzahl der Fälle mit Costa 

X. fluc. 

| Kat. I | Kat. 1L 

Appendicitis destruct. 

i M&nner 
Frauen 

1 76 

j 71 

56 = 73,7 % 

| 53 = 74,6% 

1= 1,3% 
4= 5,6% 

Summe 


147 

109 = 74,2% 

5 = 34% 

Appendicitis catarrhalis 

Männer 

Frauen 

115 

351 | 

91 = 79,1 % 
250 = 71,2 % 

4= 3,5% 
24= 6,8% 

Summe 

466 

341 = 73,2 %; 28 = 6,0 % 

Summa summarum 

■ 

613 

'450 = 73,4 %j 33 = 5,3 % 


• Vorkommen von Dyspepsien. 

Hier unten sind die Fälle von Appendicitis zusammengestellt, 
wo ich in der Anamnese das Vorkommen von chronischen Dyspepsien, 
unabhängig von den Appendicitisattacken, habe feststellen können. 
Die Symptome waren die - gewöhnlichen: Gefühl von Druck, Fülle im 
Epigastrium, Aufstoßen, zuweilen Erbrechen. Diese haben sich teils nach 
den Mahlzeiten eingestellt, und sind dann oft von gewissen Speisen 
abhängig gewesen, aber in der Regel waren sie unabhängig von der 
Nahrung. 


Tabelle IX. Dyspepsien. 


Form der Appendicitis 

Geschlecht 

| Anzahl der Fälle 

| Dyspepsien 

Appendicitis destructiva 

M&nner 

57 

19 = 33,3% 


Frauen 

71 

47 = 66,2% 

Summe 


128 

66 = 51,6% 

Appendicitis catarrhalis 

Männer 

111 

56 = 50,5% 


Fräuen 

314 

194 = 61,8% 

Summe 


425 

: 250 = 58,8 % 

Summa summarum 

| ! 

553 

316 = 57,1% 
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Das Vorkommen . vpn Dyspepsien im Verein mit Appendicitis 
ist also gewöhnlich, da im Durchschnitt etwa 57% der Appendicitis - 
patienten dyspeptische Beschwerden haben. Daß eine chronische 
Appendicitis, eventuell fixierte Lageveränderungen, auf reflektorischem 
Wege Anlaß zu Ventrikelsymptomen geben können, ist ja ein bekanntes 
Faktum. Unzweifelhaft dürfte jedoch die Mehrzahl der betreffenden 
Dyspepsien auf Konto der nervösen Dyspepsie geschrieben werden, 
obgleich allerdings keine genaueren Untersuchungen vorliegen. 

Appendicitis in Kombination mit Lungenschwindsucht 
und Magengeschwüren. 

In der Literatur habe ich einige Mitteilungen gefunden, wo man 
geneigt zu sein scheint, die Appendicitis — besonders die chronische 
Form — zur Lungenschwindsucht einerseits und andererseits zu Magen¬ 
geschwüren in ein gewisses Verhältnis von Ursache und Wirkung zu 
stellen. So hat Bjalokur, Arzt an einem russischen Sanatorium für 
Lungenkranke, im Laufe von zw r ei Jahren konsequent alle seine Lungen¬ 
patienten sowohl im Sanatorium als in der Privatpraxis auf das Vor¬ 
kommen von Appendicitis untersucht. Er meint bei 214 von 844 
Untersuchten das Vorkommen einer chronischen Appendicitis kon¬ 
statiert haben zu können, also bei 25,4%. Im ganzen waren 53 von 
diesen einer Operation unterworfen worden; bei 27 fand man tuber¬ 
kulöse Geschwüre im Appendix, während die übrigen gewöhnliche 
katarrhale Appendicitisfälle waren. Er meint, daß die Ursache dazu 
in einer Reizung zu suchen wäre, hervorgerufen durch ungeeignete 
Nahrung, durch Arzenei (Kreosot, Guajakol, Terpentin), durch Ver¬ 
schlucken von Sputum oder durch Toxine. 

Payr ist sowohl durch klinische Beobachtung als durch Experimente 
an Tieren und durch zahlreiche Operationen zu der Überzeugung 
gekommen, daß zuweilen eme Appendicitis und ein Magengeschwür in 
Zusammenhang mit einander stehen. Das letztere wäre dabei von 
sekundärer Art, entstanden durch eine Embolie, ausgehend von einer 
Thrombosis in irgend einer Mesenterialvene, wozu wiederum eine 
Appendicitis die Ursache wäre. Mahnert, der 36 sichere Fälle von 
Ulcus ventriculi einer genauen Untersuchung unterwarf, hat bei 
23 von ihnen (=64%) eine chronische Appendicitis nach weisen können. 
Er akzeptiert Payrs Erklärung vom Zusammenhang. Paterson 
hätte bei 66% aller für Duodenalulcus gemachten Operationen gleich¬ 
zeitig das Vorkommen von chronischer Appendicitis nach weisen können. 

Kann man in meinem Material irgend einen Stützpunkt für den hier 
oben erwähnten Zusammenhang finden ? Kann in meinen Fällen 
irgend ein größeres Kontingent von Lungenschwindsucht und Magen¬ 
geschwüren nachgewiesen werden ? Oder kann bei den im Kranken- 
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hause, in der Abteilung für Schwindsüchtige aufgenommenen Fällen 
das Vorkommen einer überstandenen oder noch fortdauernden Appen¬ 
dicitis nachgewiesen werden? Leider sind meine Untersuchungen in 
dieser Beziehung höchst unvollständig, da mir bis vor kurzem nicht 
bekannt war, daß ein solcher Zusammenhang in Frage gestellt wurde. 
Die bei Lungenkranken im Krankenhause konstatierten Appendicitis- 
fälle sind also nur solche, wo die Anamnese deutlich zu erkennen ge¬ 
geben, daß Appendicitis früher vorgekommen, oder auch solche, welche 
während des Aufenthaltes im Krankenhause deutliche, sowohl subjektiv 
als objektiv nachweisbare Symptome einer Appendicitis gezeigt. 

Hier ist das magere Resultat. Von den Appendicitiden haben 21 
deutliche Lungentuberkulose gehabt, oder hatten vor einiger Zeit eine 
Pleuritis durchgemacht; 9 dieser Fälle gehörten zur destruktiven Form 
und 12 zur katarrhalen. Ich kenne jedoch mehrere Fälle, w'o Patient für 
Appendicitis operiert wurde und ungefähr ein Jahr später an Lungen¬ 
schwindsucht erkrankte; irgend welche exakte Ziffern kann ich jedoch 
leider nicht anführen. 

Der Anamnese gemäß haben von meinem Material nur 4 ein deut¬ 
liches Magengeschwür gehabt. 

Dann sind die Lungenschwindsuchtsfälle des Krankenhauses durch¬ 
gesehen worden. Von 456 im Krankenhause aufgenommenen Lungen¬ 
kranken haben 20 Appendicitis gehabt (davon sind 4 während ihres 
Aufenthaltes im Krankenhause operiert worden). 

Disposition für Angina und Vorkommen von 
Tonsillarhypertrophie. 

Die Angina ist, wie bekannt, in ein direktes Kausalverhältnis zur 
Appendicitis gestellt worden. Darum handelt es sich aber jetzt nicht. 
Mit dem Gedanken an die exsudative oder lymphatische Konstitution 
als disponierend für Appendicitis, ist es mir von einem gewissen Interesse 
erschienen zu untersuchen, inwiefern Angina und Tonsillarhypertrophie 
im allgemeinen bei Appendicitispatienten übermäßig häufig Vorkommen. 

Es ist ja selbstverständlich schwer, eine vollkommene Statistik 
in dieser Beziehung zu erhalten; die Angina, als eine unschuldige Krank¬ 
heit, wird rasch vergessen. Hier handelt es sich aber hauptsächlich 
darum, inwiefern eine Person wiederholte Anginaanfälle gehabt und 
dadurch eine gewisse Disposition für diese Krankheit gezeigt. Von 
geringerem Gewicht ist es, wenn Angina nur ein oder das andere Mal 
vorgekommen. 

In meinen Fällen ist Angina häufjg vorgekommen bei 24 Fällen 
von destruktiver Appendicitis (außerdem bei 10 ein oder das andere 
Mal), 62 Fällen von katarrhaler Appendicitis (außerdem bei 30 ein 
oder das andere Mal). 
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Wir finden also, daß in etwa 15% — sowohl bei der destruk¬ 
tiven als bei der katarrhalen Form — eine gewisse Angina¬ 
disposition nachgewiesen werden konnte. 

Was dagegen das Vorkommen von Tonsillarhypertrophien betrifft, 
so hat eine systematische Untersuchung in dieser Hinsicht nur während 
des letzten Jahres betrieben werden können. Die Anzahl der unter¬ 
suchten Fälle ist daher zu gering, um irgend welche Schlußfolgerungen 
zu erlauben. 

So kamen unter 28 Fällen von destruktiver Appendicitis nur 2 Ton¬ 
sillarhypertrophien vor und unter 89 Fällen von katarrhaler Appen¬ 
dicitis 22, oder zusammen bei 24 von 117 untersuchten Fällen = 20,5%. 

Resume und Schlußfolgerungen. 

Aus den oben erwähnten Untersuchungen ist folgendes hervor¬ 
gegangen: 

Eine Familiendisposition ist in 21,6% der destruktiven 
und in 32,2% der katarrhalen Appendicitisfälle vorgekom¬ 
men. 

Bei etwa 50% der Appendicitisfälle hat entweder eine 
nervöse (in 18%) oder eine tuberkulöse (in 32,8%) Belastung 
Vorgelegen. 

Eine schwächliche Körperkonstitution ist bei 57,7% vor¬ 
gekommen, eine kräftige nur bei 8,4%. 

Der Ernährungszustand ist als schlecht bezeichnet 
worden bei 49%, als gut bei 9,2%. 

Vollwertiges Körpergewicht (nach Broca) ist bei 13,7% 
der Männer und 30,8% der Frauen vorgekommen. 

Das Nervensystem hat in 76,8% der destruktiven Fälle 
(69,8% der Männer und 82,3% der Frauen), sowie in 84,7% der 
Fälle von katarrhaler Appendicitis (72,5% der Männer und 
88,7% der Frauen) Alterationen dargeboten. 

GaBtroptose ist bei der destruktiven Appendicitis in 
34,7% (Männer) und 79,7% (Frauen) der Fälle nachgewiesen 
worden; bei der katarrhalen waren die entsprechenden 
Ziffern 55,2 und 77,7. Diese Ziffern stimmen im allgemeinen 
mit den von mir früher bei Personen mit schwächlicher 
Körperkonstitution ermittelten überein. 

Ein vollständiger Defekt des Knorpels der zehnten Rippe 
ist bei der destruktiven Appendicitis in 3,4% vorgekommen, 
bei der katarrhalen in 6%. Die leichtere Form dagegen in 
resp. 74,2 und 73,2%. 

Dyspepsien sind in 51,6% der Fälle bei der destruktiven 
Form und in 58,8% bei der katarrhalen notiert worden. 
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In etwa 15% der Fälle sowohl bei der katarrhalen als bei 
der destruktiven Form ist eine gewisse Anginadisposition 
nachgewiesen und bei 20,5% das Vorkommen einer Tonsillar- 
hypertrophie konstatiert worden. 

Was sagen uns die Resultate? 

Mir scheint es selbstverständlich, daß sie auf ein und dieselbe Sache 
hinweisen: In der Ätiologie der Appendicitis kann man ziem¬ 
lich deutlich ein konstitutionelles Moment erkennen. 

Das Vorfinden einer sog. Familiendisposition ist, wie ich schon 
früher erwähnt, auf verschiedene Weise erklärt worden. Wenn auch die 
Ansicht, familiäre Anhäufungen beruhten hauptsächlich auf schlechten 
Gewohnheiten, nicht als unbegründet vollkommen zurückgewiesen 
werden kann, so scheint mir doch dieser Erklärungsgrund weniger 
wahrscheinlich, denn die besagte Disposition kann bei Familienmit¬ 
gliedern, welche an verschiedenen Orten und in verschiedenen Lebens¬ 
verhältnissen leben, nachgewiesen werden. Näher liegt die Voraus¬ 
setzung einer angeborenen und ererbten Disposition, wie man 
sich diesen Zusammenhang auch immer denken mag. Wie schon früher 
hervorgehoben, haben Lennander, Kümmel u. a. das Vorkommen 
einer rein anatomischen Disposition verfochten, welche auf abnormen 
Lageveränderungen beim Appendix, auf der Beschaffenheit der sog. 
Gerlachschen Klappe u. a. beruht. Solche mehreren Familienmit¬ 
gliedern gemeinsame Veränderungen, sind jedoch meines Wissens 
tatsächlich nicht konstatiert worden, wenn ich Colley s früher angeführte 
Beobachtung einer unzulänglichen Ausdehnung des Mesenteriolums 
zur Spitze des Appendix nicht mitrechne. Auf diesen letzteren Umstand 
hatte ich meine Aufmerksamkeit allerdings nicht gerichtet, übrigens 
habe ich in meinem Material unter den Personen derselben Familie, 
welche an Appendicitis operiert worden, irgend einen besonderen 
Typus betreffend Form, Lage und Länge des Appendix nicht nach weisen 
können. Näher liegt dann, scheint mir, die Voraussetzung einer Dispo¬ 
sition von mehr f un ktioneller Art. Für diese Bewandtnis würde auch 
noch der Umstand sprechen, daß wir die Appendicitis sich mit Vorliebe 
bei schwächlichen, schlecht ernährten Personen entwickeln sehen, 
deren Nervensystem mehr oder minder alteriert ist. Man könnte 
vielleicht einwenden, besonders inbetreff des letzgenannten Umstandes, 
derselbe wäre eine Folge der Appendicitis. Wenn man sich auch denken 
kann, daß bei einem Teil der chronischen Appendicitisfälle mit häufigen 
Anfällen, oder wo ständig krankhafte Symptome obwalten, die Krankheit 
nachteilig auf das Nervensystem des Kranken einwirken kann, so dürfte 
das doch wohl zu den Ausnahmen gehören, in keinem Fall kann man 
sich doch wohl denken, daß die objektiven Symptome, von denen ein 
so großes Prozent in meinem Material vorgekommen, davon herrühren. 
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Ebensowenig dürfte das Zusammentreffen der oben erwähnten Umstände 
als auf einem Zufall beruhend angesehen werden können. Man muß 
wohl annehmen, daß man der Wahrheit am nächsten kommt, wenn 
man sich die Sache so denkt, daß der besagte Umstand betreffend 
Konstitution und Nervensystem in irgend einer Beziehung 
eine Rolle in der Ätiologie der Appendicitis spielt. 

Auf dasselbe Endergebnis weist auch die reichliche Frequenz 
derGastroptose. Man hat ja keinen Grund anzunehmen, daß dieselbe 
als solche irgend eine direkte Rolle beim Entstehen einer Appendicitis 
spiele. Die Gastroptose istjaalseine Konstitutionsanomalie 
aufzufassen, darüber scheint heutzutage die Mehrzahl der Autoren 
einig zu sein. Elin Zusammentreffen von Gastroptose und Appen¬ 
dicitis würde seine natürliche Erklärung erhalten, wenn wir auch in 
der Ätiologie der Appendicitis ein konstitutionelles Moment anerkennen. 
Ebenso spricht das häufige Vorkommen von Dyspepsien für dieselbe 
Sache, denn daß diese in der Mehrzahl der Fälle, wie schon erwähnt, 
nervöser Natur waren, scheint wohl unzweifelhaft. 

Von einem gewissen Interesse ist die aufgeworfene Behauptung, 
daß sowohl Lungenschwindsucht als Magengeschwüre in irgend einem 
Zusammenhänge mit der Appendicitis ständen. Was die Lungen¬ 
schwindsucht betrifft, so ist wohl das konstitutionelle Moment bei 
ihrem Entstehen unbestreitbar. Sollte nun wirklich ein Zusammenhang 
zwischen Lungenschwindsucht und Appendicitis vorhanden sein — 
meine eigenen Untersuchungen sind zu unvollständig, als daß ich dieses 
bekräftigen könnte — so wäre ja die einfachste Erklärung dafür diejenige, 
daß sich beide, die Lungenschwindsucht und die Appendicitis, 
mit Vorliebe bei Personen mit minderwertiger Konstitution 
entwickeln, oder wenn wir mit Stiller sprechen, daß diese beiden 
Krankheiten mit Vorliebe auf einer asthenischen Unterlage entstehen. 
Auf dieselbe Weise würde das Zusammentreffen eines Magengeschwürs 
und einer Appendicitis erklärt werden können. Schon früher ist die 
Stillersche Auffassung vom asthenischen Charakter des Magenge¬ 
schwürs hervorgehoben worden. Andere glauben gefunden zu haben, 
daß das Nervensystem eine große Rolle bei dem Entstehen des Magen¬ 
geschwürs spielt (Dalla Vidova, v. Bergmann u. a.). Man könnte 
sich also sowohl bei dem Magengeschwür als bei der Appendicitis denken, 
daß dieselbe minderwertige Konstitutionsart die gemeinsame bei¬ 
tragende Ursache für eine jede dieser Krankheiten sei. 

Wenn wir nun dieser Konstitution irgend einen besonderen Namen 
geben wollen, so ist es für den betreffenden Zweck ziemlich gleichgültig, 
wie wir sie benennen. Ob wir sie nun Morbus asthenicus (Stiller). 
Lymphatismus oder Status thymicolymphaticus (Paltauf), 
hypoplastische Konstitution (Bartel), exsudative Diathese 
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oder noch irgend wie anders nennen, das Endresultat ist und verbleibt, 
daß diese Konstitution in der Ätiologie der Appendicitis 
eine gewisse, nicht so ganz geringe Rollespielt. Was speziell die 
lymphatische Konstitution betrifft — und diese Form wäre ja den 
anatomischen Untersuchungen von Milosla visch u. a. zufolge diejenige, 
welche für Appendicitis disponiert — so kann ich mich darüber nicht 
aussprechen, da ich das Vorkommen solcher Zeichen, die speziell 
dafür sprechen würden, nicht systematisch untersucht habe. Uhter 
den unvollständigen Beobachtungen, die gemacht worden sind, scheint 
doch das Vorkommen von rein „lymphatischen“ Symptomen nicht so 
besonders auffallend gewesen zu sein, aber irgend welche so ganz wesent¬ 
liche Verschiedenheiten zwischen den oben genannten minderwertigen 
Konstitutionen dürften doch wohl nicht vorhanden sein. Wollen 
wir uns auf die Frage einlassen, wie ein solcher Zusammenhang zu denken 
ist, so kommen wir vollständig auf das Gebiet der Hypothesen. Ver¬ 
schiedene Möglichkeiten sind natürlich denkbar und auch angeführt 
worden, hier soll ihrer nur in Andeutungen erwähnt werden. Wie schon 
früher bemerkt, hat sich Schauinan einen Gefäßkrampf als den 
nächst auslösenden Faktor gedacht, Kümmel u. a. dagegen denken 
an eine herabgesetzte Tätigkeit in der Appendixmuskulatur (Atonie), 
wodurch die Entleerung der in den Appendix gekommenen Stoffe er¬ 
schwert würde, oder auch an eine im allgemeinen herabgesetzte Wider¬ 
standskraft bei den Geweben, welche den Appendix bilden. Die Be¬ 
deutung des Gefäßkrampfes, wenigstens für das Entstehen von ulcerösen 
Prozessen, kann wohl kaum bezweifelt werden, da ja auch, was das 
Magengeschwür betrifft, ein solcher Zusammenhang auf Grund sowohl 
klinischer als experimenteller Untersuchungen wahrscheinlich erscheint. 

Alle diese Hypothesen sind denkbar, und möglich ist, daß ein Zu¬ 
sammenwirken aller in ihnen berührten Momente eintreffen kann. 
Am ansprechendsten erscheint mir jedoch die Annahme, daß es sich 
hauptsächlich um eine allgemeine Herabsetzung der Widerstandskraft 
bei den cellulären Elementen in den Geweben des Appendix gegen 
äußere Einflüsse (Bakterien) handelt. Denn wenn wir bei einem Asthe¬ 
niker, einem Lymphatiker u. a. im allgemeinen eine herabgesetzte 
Widerstandskraft bei allen Geweben des Körpers (Lungengewebe, 
Magenschleimhaut, Nieren u. a.) an treffen, so scheint mir, liegt es 
auf der Hand, anzunehmen, daß wir besonders bei einem rudimentären 
Organ, und als ein solches muß ja der Appendix betrachtet werden, 
eine solche Herabsetzung finden werden. 
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(Aus der chirurgischen Universitätsklinik Berlin [Direktor: Prof. Dr. A. Bier].) 

Die praktische Verwertbarkeit der Amylase-(Diastase-)Be- 
stimmung in Blnt und Urin für die Diagnostik der verschie¬ 
densten pathologischen Zustände. 

Von 

Dr. Werner Block, 

Assistent der Klinik. 

(Eingegangen am 31.Oktober 1921.) 

Obschon bereits 1846 Magendie im Blut und 1863 Cohnheim im 
Ham ein stärkespaltendes Ferment entdeckt hatten, gewannen die 
Untersuchungen über Diastase doch erst praktische Bedeutung, als 
Wohlgemuth 1908 87 ) eine brauchbare Methode zur quantitativen 
Meßbarkeit des diastatischen Fermentes bekannt gab, mit der es mög¬ 
lich ist, auf einfache Weise gefundene Werte in Form von allerdings 
nur relativen Zahlengrößen miteinander in Vergleich zu setzen. Seit¬ 
dem ist die Anzahl der Veröffentlichungen über Diastaseuntersuchungen 
sehr groß geworden; jedoch sind die Resultate zum Teil so widerspruchs¬ 
voll, daß es sich wohl verlohnt, einmal summarisch die Ergebnisse 
zusammenzustellen und sie insbesondere auf ihre diagnostische Ver¬ 
wertbarkeit bei den verschiedensten pathologischen Zuständen des 
Menschen prüfend zu betrachten. 

In der weitaus größten Mehrzahl der von mir aus der Literatur 
gesammelten Arbeiten ist die Wohlgemuthsche Methode oder eine 
Modifikation derselben angewendet worden. Eine Reihe von Unter- 
suchem allerdings haben dieser Methode Ungenauigkeit und die Re¬ 
lativität ihrer gefundenen Werte vorgeworfen. Andere Verfahren der 
qualitativen und quantitativen Messung der Diastase, wie z. B. mit 
Fibrin und Natronlauge [Gehring 23 ] , Grützner 28 )] oder mit Müller- 
schen Stärkekleisterplatten [Schaumberg 74 )] und andere mehr haben 
nicht so allgemein Verbreitung gefunden. Meiner Meinung nach ge¬ 
nügen aber die nach der Wohlgemuth sehen Methode erhaltenen 
relativen Werte vollauf zur vergleichenden Betrachtung; absolute Zahlen 
sind kaum besser zu gebrauchen, da auch hier die physiologische Breite 
der Schwankungen ziemlich groß ist, sowohl individuell wie auch bei 
ein und demselben Individuum unter verschiedenen Versuchsbedin¬ 
gungen. 
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Alle Fermente, die Polysaccharide in Disaccharide umzuwandeln 
vermögen, heißen diastatische Fermente. Als Zwischenprodukte ent¬ 
stehen dabei zunächst Dextrine; die Endprodukte sind Maltose oder 
Isomaltose. Dasjenige Ferment, welches im besonderen Stärke spaltet, 
wird als ,,Amylase“ bezeichnet. „Diastase“ ist nun ein Sammelbegriff 
für mehrere ähnlich, wenn auch sonst qualitativ und quantitativ etwas 
verschieden wirkende Fermente, von denen die ,,Amylase“ eines ist. 
Ist beispielsweise die höchste amylolytische Wirkung erzielt, so braucht 
die gesamte diastatische Energie der Untersuchungsflüssigkeit noch 
nicht auf gebraucht zu sein. Wenn wir uns dies stets vor Augen halten, 
so dürfte im Rahmen dieser Zeilen die manchmal gleichsinnige Anwen¬ 
dung der Bezeichnungen Amylase und Diastase kaum zu Verwechs¬ 
lungen Anlaß geben, um so weniger, da die Amylase mit der Diastase 
vieles gemeinsam hat, erst in der jüngsten Literatur die Unterscheidung 
eine schärfere geworden ist und schließlich auch, weil in vivo die amylo¬ 
lytische und die weitergehende saccharifizierende Wirkung der „Dia¬ 
stase“ kaum voneinander getrennt sein werden. 

Der Berechnung Wohlgemuths haben sich die meisten Autoren 
angeschlossen, zum Teil mit geringen Modifikationen; seine Methode 
ist colorimetrischer Art und beruht auf der Jod-Stärke-Reaktion 84 ). Die 
Größe der amylolytischen Kraft berechnet er in der Weise, daß er die 
Anzahl Kubikzentimeter einer 1 proz. Stärkelösung bestimmt, die durch 
1 ccm der Fermentlösung in der für den Versuch angewandten Zeit 
bis zum Dextrin total abgebaut wird. Nach Gross mann 27 ) kann man 
die gesamte diastatische Kraft durch die Milligramme Zucker darstellen, 
die aus der Stärke durch ein Einheitsmaß des Untersuchungsmateriales 
in der Versuchszeit gebildet werden. 

Es bedarf noch des Hinweises, daß bei vergleichenden Untersuchungen 
stets dieselbe Stärkeart gebraucht werden soll; denn nach Lang 36 ) 
dauert die Spaltung verschiedener Stärkearten beispielsweise durch 
Pankreasdiastase verschieden lange. 

Bevor wir die Ergebnisse der Amylaseuntersuchungen und -Versuche 
von dem Gesichtspunkte ihrer diagnostischen Verwertbarkeit für die 
Praxis betrachten, müssen wir einige Fragen mehr allgemeiner 
Art streifen, soweit sie in bisherigen Veröffentlichungen bearbeitet 
worden sind. 

Diastase ist nicht nur in den Sekreten der Mundspeicheldrüsen und 
der Bauchspeicheldrüse enthalten, sie ist eines von den wenigen Fer¬ 
menten, das in sämtlichen Organen anzutreffen ist. Denn überall da, 
wo in den Zellen Glykogen gebildet wird, ist auch Dia¬ 
stase vorhanden [Wohlgemuth 95 )], und es gibt kaum ein Organ, 
das nicht glykogenhaltig ist. Sie dient neben ihrem Zweck als Ver¬ 
dauungsferment namentlich dazu, die tierische Stärke, das Glykogen, 
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aus den verschiedensten Depots bei Gelegenheit zu mobilisieren, zu 
spalten und dem Körper und seinen Organen in brauchbarer Form 
schnell darzubieten. So ist es denn erklärlich, daß Diastase auch in 
sämtlichen Körpersäften, dem Transportmittel für den Zellstoff Wechsel, 
zu finden ist. Die Körperflüssigkeiten bilden nach fallendem Diastase- 
gehalt folgende Reihe: Serum, Lymphe des Ductus, Lymphe des Nackens, 
Lymphe der Beine, Liquor des Perikardiums, Liquor cerebrospinalis 10 ). 
Die Diastase als Ferment verbraucht sich nicht, sondern ist imstande, 
nach Ablauf ihrer Wirkung, wenigstens im Versuch, unter gleichen Be¬ 
dingungen in der gleichen Zeit die gleiche Arbeit nochmals zu leisten 78 ). 
Da aber am Lebenden die Produktion von Diastase kontinuierlich weiter 
stattfindet, so muß die überschüssige Fermentmenge aus dem Körper 
ausgeschieden werden, und zwar geschieht das durch den Ham, die 
Faeces 87 ), 88 ) und den Schweiß 83 ), soweit sie nicht im Körper, .wahr¬ 
scheinlich im Unterhautzellgewebe, unwirksam wird 63 ). 

Als Bildungsstätten der Diastasen kommen hauptsächlich die 
Bauchspeicheldrüse und die Mundspeicheldrüsen in Betracht, deren 
Sekrete in reichstem Maße dieses Ferment enthalten. Da aber z. B. im 
Speichel des Hundes wenig oder gar keine Diastase gefunden wird 76 ), 60 ) 
und bei pankreasexstirpierten Hunden die erste Zeit nach der Operation 
die Diastase im Blut und Urin beträchtlich abnimmt, allmählich aber 
wieder ansteigt 58 ), 86 ), 88 ), kann das Pankreas nicht die einzige Quelle 
der Diastase sein. So sieht Zegla") keinen Grund ein, die Entstehung 
des in der Leber nachgewiesenen Fermentes anderswohin zu verlegen 
als in die Leberzellen selbst: „Der Ort, wo die Enzyme entstehen, sind 
die lebendigen Zellen, besonders die der Drüsen. Wie wir uns die Dia¬ 
stase der Speicheldrüsen und des Pankreas in den Zellen der letzteren 
gebildet denken, so werden wir die Leberdiastase als Produkt der Leber¬ 
zellen betrachten“ 81 ). Daraus dürfen wir aber noch nicht ohne wei¬ 
teres schließen, daß überall dort, wo sich Diastase findet, sie auch ge¬ 
bildet worden sei. Denn, wie oben bereits gesagt, wird ein Teil der 
Diastase im Körper unwirksam, und man kann sich sehr wohl denken, 
daß diese im gegebenen Zeitpunkt durch irgendwelche Aktivatoren 
wieder wirksam werden können. Bekanntlich gehen alle pankreas¬ 
exstirpierten Hunde postoperativ nach mehr oder weniger langer Zeit 
ein; vielleicht kann man als den Zeitpunkt ihres Exitus den Moment 
bezeichnen, in dem — abgesehen natürlich von den anderen vom Pan¬ 
kreas produzierten Enzymen — die Reservebestände an Diastase im 
gesamten übrigen Organismus aufgebraucht sind oder doch wenigstens 
die sonstigen Bildungsstätten nicht mehr imstande sind, den Bedarf zu 
decken; denn intra vitam kommt es bei pankreaslosen Hunden niemals 
zum völligen Verschwinden der Blutamylase (Sta wraki 81 ). Damit 
wäre allerdings dann das Pankreas als die Hauptquelle diastatischer 
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Fermente anerkannt, aus der offenbar die meisten Gewebe des Organis¬ 
mus versorgt werden. Gestärkt wird diese Ansicht unter anderem auch 
durch die Untersuchungen Stawrakis 81 ), der fand, daß „die Exstir¬ 
pation des Pankreas eine Steigerung der diastatischen Wirkung der 
Rumpfmuskeln bedingt, die wahrscheinlich eine kompensatorische Pro¬ 
duktion und Versorgung entfalten können“. 

Beachtung verdient auch das Verhalten der einzelnen Organe 
und insbesondere der endokrinen Drüsen untereinander. 
Über die Korrelationen zwischen Pankreas und Nebennieren 
hat Minami 51 ) geschrieben. Die Resultate der experimentellen Studien, 
vor allem von Zülzer, Eppinger, Falta und Rudringer, laufen 
darauf hinaus, daß das Pankreas sowohl wie das chromaffine Gewebe 
sich gegenseitig hemmen. Nach Fortfall der Funktion des einen der¬ 
selben, beispielsweise des Pankreas (Pankreasexstirpation), kann das 
chromaffine System sich ungehindert und in verstärktem Maße ent¬ 
falten und so den Diabetes herbeiführen, indem es seine kohlenhydrat¬ 
mobilisierenden und zuckerbildenden Fähigkeiten betätigt. Hypothese 
dabei ist die Produktion einer das autonome Vagussystem reizenden 
Substanz durch das Pankreas im Gegensatz zum Adrenalin, das auf den 
Sympathicus einen Reiz ausübt. Wie hier also bereits experimentell 
nachgewiesen, so können auch zwischen anderen Organen und dem 
Pankreas auf dem Wege der inneren Sekretion Wechselbeziehungen 
zueinander bestehen, die wir noch nicht kennen, die aber — eben in 
Anbetracht der bisweilen sonst unerklärlichen verschiedenartigen Er¬ 
gebnisse der Amylaseuntersuchungen bei im übrigen gleich scheinenden 
Verhältnissen normaler und pathologischer Art — schließlich doch eine 
Rolle spielen können. 

Sehr interessante Fragen werfen sich auch auf bei Betrachtung der 
Beziehungen der Fermente zur Intoxikation, Infektion und 
anderen Immunitätsfragen. Die Forschungsergebnisse hierüber 
sind noch mehr hypothetischer Art als die oben gestreiften über die 
Korrelationen der endokrinen Drüsen. Es sei darum nur auf die Ar¬ 
beiten von Clerc, Garnier, Batelli 27 ) verwiesen. Gross mann 27 ) 
— um aus diesem Gebiet nur eine Arbeit herauszugreifen — stellte an 
Meerschweinchen Untersuchungen an über die Wirkung von Di¬ 
phtherie-, Tetanus- und Dysenterietoxinen auf Amylase und Diastaee 
verschiedener Organgewebe. Alle angewandten Toxine zogen eine Stei¬ 
gerung der amylolytischen und der gesamten diastatischen Funktion 
nach sich, und zwar war die amylolytische Energie am höchsten ge¬ 
steigert bei Dysenterieintoxikation, dann bei Tetanusvergiftung, die 
diastatische bei der tetanischen und diphtherischen Vergiftung 

Durch subcutane Injektion von Diamalt konnten Schütze und 
Braun 77 ) im Blutserum von Kaninchen eine deutliche Hemmung der 
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saccharifizierenden Kraft erreichen. Gleichfalls haben Ascoli und 
Bonfanti 3 ) durch immunisatorische Behandlung von Kaninchen mit 
inaktiviertem Serum eine gegen die Pankreasdiastase wirksame Anti- 
diastase nach weisen können. Die unter diesen Umständen zu er¬ 
wartende Bildung von Antidiastase ist jedoch nicht konstant: sie war 
bei einzelnen Versuchstieren trotz der Behandlung nicht zu erkennen, 
bei anderen verschwand sie bei längerer Immunisierung wieder, bei noch 
anderen verloren die so vorbehandelten Sera nur die normalen Blutseris 
zukommende beschleunigende Wirkung auf das diastatische Ferment 
des Pankreas. Desgleichen konnten die Verff. zeigen, daß die Anti¬ 
diastase ihre Wirkung auch auf die Blutdiastasen anderer Tierarten 
entfalten, allerdings wiederum in verschiedenem Maße. Eine Hemmung 
des diastatischen Vermögens des eigenen frischen Serums konnte nicht 
konstatiert werden, wohl aber fand bei einem Teil der behandelten 
Tiere eine Schwächung der amylolytischen Kraft des Blutserums statt. 
Nach Gestard und Wolff 22 ) vermochte bei ähnlichen Experi¬ 
menten an Kaninchen das stärkste Antiamylaseserum die Maltose¬ 
bildung auf 50% zu reduzieren. Auch bei Porter 64 ) waren die Unter¬ 
schiede zwischen der Wirkung von Immun- bzw. Normalserum auf die 
Amylase in Gegenwart von Antigenen nicht groß. Immerhin muß nach 
der Autorin eine wirkliche, wenn auch geringe Absorption der Amylase 
durch das spezifische Präcipitat angenommen werden. 

Während durch die bisher angeführten Versuche eigentlich nur die 
Möglichkeit der experimentellen Antidiastasebildung dargetan wurde, 
konnten Euler und Svanberg 18 ) auch im normalen und pathologischen 
Harn einen Stoff nachweisen, der auf Enzymreaktionen stark hemmend 
wirkt. Dieser Stoff ist kochbeständig, durch Tierkohle nur in geringem 
Grade absorbierbar und durch Ausschütteln mit Chloroform ebenfalls 
nur in mäßigem Grade zu extrahieren, außerdem in sehr variablen 
Quantitäten sowohl im normalen wie besonders im pathologischen Ham 
auftretend. Durch diesen Hemmungskörper dürften die normalen 
und pathologischen Enzymwirkungen von Hamen wesentlich beein¬ 
flußt werden. In welcher Art dabei die Diastasemengen bereits durch 
Antikörper beeinflußt sind, konnten auch diese Autoren nicht ent¬ 
scheiden. Norris 67 ), dessen Untersuchungen zeitlich vor die der letzt 
genannten Forscher fallen, beobachtete, daß eine Glykogenlösung durch 
Glykogenase des Pankreas selbst in sehr hoher Konzentration nicht 
vollständig zu Maltose hydrolysiert wird, und schrieb diese hemmende 
Wirkung den Spaltprodukten zu. Möglicherweise lassen sich auch schon 
im Pankreassaft selbst und dementsprechend auch in anderen Organen 
und Körperflüssigkeiten Heramungskörper oder spezifische Antikörper 
nachweisen, doch sind weitere Forschungsergebnisse in dieser Richtung 
abzu warten. 

Z. f. klm. Medizin. Hd. 98. 25 
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Daß die Diastase im Körper inaktiviert und andererseits wieder 
reaktiviert werden kann, ist bereits oben gesagt. In vitro ist diese 
Inaktivierungs- bzw. Aktivierungsmöglichkeit der Diastase 
schon von Wohlgemuth in seinen grundlegenden ersten Diastase - 
arbeiten nachgewiesen und von anderen Autoren bestätigt worden. 
Hemmung der Diastase Wirkung beobachteten beispielsweise Long und 
Muhle mann 45 ) schon durch sehr geringe Mengen HCl, ferner Wohl¬ 
gemuth 85 ) durch Alkali. Eine Förderung sah Wohlgemuth durch 
Kochsalz 85 ), 90 ) und Galle. Nach Starkenstein 80 ) ist ,,die Menge der 
Salzmoleküle, die eine inaktive Diastaselösung ad maximum reakti¬ 
vieren kann, direkt proportioniert der Ferment menge“. Dieser Ab¬ 
hängigkeit der Diastasewirkung von der Salzkonzentration 
kommt außerdem noch eine praktische Bedeutung zu für die 
Beurteilung der Untersuchungsergebnisse einer Reihe von Au¬ 
toren, die in ihren Experimenten die zu untersuchende Fermentflüssig¬ 
keit zur Herstellung verschiedener Konzentrationen mit Kochsalz¬ 
lösung verdünnt haben. Insbesondere hat W. Neu mann 54 ) veränderte 
Werte im Urin bemerkt bei Auf füllen der Reagensgläschen mit Kochsalz¬ 
lösung. Darum sollten Diastaseuntersuchungen ohne Zusatz 
von Na CI - Lösung ausgeführt werden. Als Aktivator in der Galle, 
die übrigens selbst eigene Diastase enthält, spricht Wohlgemuth 90 ) 
nicht ein organisiertes Ferment an, sondern eine kochbeständige, dialy- 
sable, in Alkohol lösliche Substanz. Bei der weiteren Verfolgung dieses 
Problems ist es ihm gelungen, diese Substanz auch im Blut, in der 
Lymphe und den Organpreßsäften festzustellen, so daß er das Kochsalz 
nicht mehr allein als das wirksame Agens ansieht, wie es noch Po- 
zerski getan hatte 93 ). Hier haben wir gewisse Analogien mit dem von 
Euler und Svanberg 18 ) im Ham festgestellten Hemmungskörper. 
Nach Hoff mann 33 ) können diastatische Fermente außer durch prä¬ 
parierende Injektionen auch durch künstliche Überhitzung und viel¬ 
leicht auch durch nicht forzierte Aderlässe aktiviert bzw. ausgelöst 
werden. Ob und inwieweit bei allen diesen Fragen etwaige Ferment¬ 
vorstufen der Amylase bzw. Diastase, vielleicht nach Art des 
Blutgerinnungsprozesses, eine Rolle spielen, ist noch durchaus ungeklärt. 
Jedenfalls glaubt auch Brunacci 8 ) wenigstens beim Speichel von einem 
Ptyalinogen sprechen zu dürfen, das durch Salze in aktives Ptyalin 
umgewandelt wird. Über das fragliche Bestehen, Zusammenwirken und 
das Abhängigkeitsverhältnis derartiger Fermentvorstufen dürften eben¬ 
falls weitere Untersuchungen abzuwarten sein. 

Solange man also über die Gegenwart hemmender oder fördernder 
Substanzen in der Untersuchungsflüssigkeit nicht genau unterrichtet ist, 
können die erhaltenen Amylasewerte nur eine sehr beschränkte Bedeu¬ 
tung haben [Löb 39 )]. 
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Das Dunkel, das über der Frage nach der Herkunft der Dia¬ 
stase im Blut schwebt, wird großenteils schon gelichtet durch die 
Beantwortung der Fragen nach der Herkunft der Diastase in den ver¬ 
schiedensten Organen und Geweben. Denn ebenso wie die Zelle mit 
dem Glykogen oder anderen Stoffwechselprodukten verfährt, wird sie 
auch das diastatische Ferment an das Blut abgeben oder von ihm erhalten 
[Wohlgemuth 88 ), Carlson und Luckhardt 10 )]. Eine direkte Beliefe¬ 
rung des Blutes mit Diastasen von seiten der hervorragendsten Diastase- 
quellen, der Speicheldrüsen und des Pankreas, oder durch ihreAusführungs- 
gänge findet normalerweise nicht statt, sicher nicht in auffälligen Mengen. 
Die Untersuchungen von Wohlgemuth und anderen haben nämlich 
ergeben, daß das Blut der Pankreasvene und der Vena portarum nicht 
mehr Diastase enthält als das aus anderen Gefäßgebieten 52 ), 15 ). Selbst 
gesteigerte Pankreastätigkeit ist ohne Einfluß auf die Menge der Blut- 
diastase [Wohlgemuth 88 ]. Immerhin kann man dem Pankreas einen 
wichtigen Anteil an der Bildung der Blutdiastasen oder aber direkt oder 
indirekt an ihrer Zerstörung zusprechen [Otten und Galloway 68 )]. 
Unter pathologischen Bedingungen freilich, z. B. nach Unterbindung 
der Pankreasausführungsgänge beim Hunde, geht die Abgabe des Fer¬ 
mentes an das Blut auf direkterem Wege vor sich, durch Rückstauung 
und Resorption, und dann findet sich auch die Blut- und Hamdiastase 
vermehrt. Loeper und Ficai 42 ), desgleichen Schlesinger 76 ) nahmen 
an, daß die im Blut enthaltene Diastase zum größten Teile aus dem 
Pankreassaft stamme und im Darme resorbiert werde. Bei Darm¬ 
verschluß oder hartnäckiger Verstopfung sahen die beiden ersteren 
Autoren neben anderen Erscheinungen auch Amylasurie sich einstellen, 
und das ist am einfachsten durch Resorption auf dem Lymph- bzw. 
Blutwege zu erklären. Wasserthal 83 ) konnte experimentell bei Hun¬ 
den eine mäßige Permeabilität der Darmwand für Speicheldiastase fest- 
steilen. Andere Beobachtungen jedoch schränken diese Anschauung 
zum mindesten stark ein, so z. B. das allmähliche Wiederansteigen der 
Blutamylase nach Pankreasexstirpation. Schließlich soll sogar in den 
Leukocyten ein diastatisches Ferment gebildet werden, das in die um¬ 
gebende Flüssigkeit übertreten kann [Haberlandt 29 )]. 

Schon die physiologischen Schwankungen des amylolytischen Ver¬ 
mögens im Blut sind recht beträchtlich und zwar bewegen sie sich nach 
Wohlgemuths Angaben 86 ) zwischen D^°== 0 und D^ = 40*) beim 
Menschen. Werte unter = 10 sind doch recht selten und unseres 
Erachtens als Verminderung der amylolytischen Kraft aufzufassen, 
dagegen finden sich bei Vermehrung der Amylase Zahlen, die bis um 
100% und mehr von den genannten abweichen. Da also das amylo- 

*) Das heißt im letzteren Falle ist 1 ccm Serum imstande, 40 ccm 1 proz. 
Stärkelösung in 24 Stunden bei Bruttemperatur zu Dextrin abzubauen. 
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lytische Vermögen in der Norm schon gering ist und die 
Grenzen der normalen Schwankungen sehr weit auseinander 
liegen, wird man unter Würdigung aller fermentativen 
Fragen praktisch für die Diagnostik kaum von der Fest¬ 
stellung einer Amylaseverminderung Gebrauch machen 
können, während andererseits bei einer Amylasever¬ 
mehrung die diagnostische Verwertbarkeit um so größer 
sein wird, je größere Zahlenwerte sich ergeben. 

Diese allgemeinen Bemerkungen etwas ausführlicher zu gestalten, 
hielten wir für notwendig, lassen sie doch schon physiologischerweise 
eine ganze Reihe von Unstimmigkeiten bei gleichgearteten Unter¬ 
suchungen und erst recht die häufig sich widersprechenden Unter¬ 
suchungsergebnisse pathologischer Fälle leichter verstehen. 

Tageszeiten, Mahlzeiten, Nahrung scheinen ohne wesent¬ 
lichen Einfluß zu sein auf die Diastasekonzentration des menschlichen 
Blutes, mehr dagegen einzuwirken auf den Diastasegehalt des Urins. 
Das Blut ist offenbar bestrebt, seine Fermentmenge konstant zu er¬ 
halten, etwa überschüssige Mengen werden darum schnell abgeführt 
und sind dann im Urin nachweisbar; ein Amylasedefizit kann unter 
Umständen aus anderen Körperstellen kompensatorisch gedeckt werden 
[cf. 81 )]. Die Untersuchungsergebnisse nach dieser Richtung hin sind 
jedoch sehr abweichend voneinander. Wohlgemuth 88 ) fand die Blut¬ 
amylase beim Hunde unverändert nach Nahrungsaufnahme von Fleisch, 
Brot oder Kartoffeln, ebenso nach Hungern. Noguchi 56 ) konnte diese 
Befunde für den Menschen bestätigen. Dagegen konstatierten Ascoli 
und Bonfanti 2 ), daß die saccharifizierende Kraft des Blutplasmas auf 
verschiedene Stärkearten durch die Nahrung in spezifischer Weise be¬ 
einflußt wird, daß beispielsweise nach einer Periode reiner Reisemährung 
die amylolytische Wirkung des Serums gegen Reismehl erhöht w^ar, 
nicht aber gegen Kartoffelmehl und umgekehrt. Und nach Ross und 
Guigan 69 ) war bei Hunden mit reiner Fleischnahrung der Gehalt des 
Serums an Diastase höher als mit gemischter Kost. Moeckel und 
Rost 52 ) fanden im Hungerzustand meist eine Tendenz zum Anwachsen 
des amylolytischen Fermentes im Blut. Selbst thermische äußere Reize 
sollen von Einfluß sein können, wie die letztgenannten Autoren be¬ 
richten; so soll durch Kälteeinwirkung der Amylasegehalt im Blut zu¬ 
nehmen können. 

Nach Geschlecht und Alter, wenigstens von 15—50 Jahren, 
sind keine wesentlichen Unterschiede der Amylasekonzentration im 
Blut beobachtet worden [Noguchi 56 )]. Säuglinge nehmen eine Sonder¬ 
stellung ein: sie brauchen bei reiner Milchnahrung kaum Diastase, erst 
mit dem Übergang zu stärkehaltiger Kost wächst schnell ihre Diastase- 
menge 14 ). 
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Physiologische Vorgänge, die auf den Stoffwechsel des Gesamt¬ 
organismus nicht ohne Einfluß sind, wie z. B. die Gravidität, sind auch 
in ihrem Verhalten zur Blutdiastase geprüft worden. Bei trächtigen 
Meerschweinchen fand Sc hi ro kau er 70 ) den Blutdiastasegehalt oft er¬ 
höht, mindestens stets an der oberen Grenze der Norm liegend. Nach 
J. Neu mann 53 ) ist das diastatische Vermögen des mütterlichen Serums 
normal, das des Nabelschnurserums überaus gering. Diesen Unter¬ 
suchungen entsprechen auch die von Moeckel und Rost 52 ), welche 
die Placenta als undurchlässig für Amylase ansehen. Frank 20 ) konnte 
in funktionierenden Placenten konstante Mengen Amylase nach weisen, 
bei schon längere Zeit in vivo außer Funktion gesetzten Placenten 
waren die Werte wenig verändert, nach Entfernung des mütterlichen 
Blutes jedoch war der Fermentgehalt sehr verschieden. 

Neben diesen physiologischen Bedingungsänderungen für den Dia- 
stasegehalt im Blut stehen nun vor allen Veränderungen bei patho¬ 
logischen Zuständen im Vordergrund des Interesses. Nehmen wir 
da einmal die Verhältnisse vorweg bei Krankheiten, die den ganzen 
Körper angreifen, die also nicht lokalisiert sind in bestimmten Organen, 
z. B. Fieber, Intoxikation, Kachexie, Blutkrankheiten usw\ 
An den Produktionsstellen der diastatischen Fermente können die Wir¬ 
kungen solcher Allgemeinerkrankungen ausgesprochener sein als im 
Blut, das, wie bereits gesagt, die Neigung besitzt, seine Fermentkon¬ 
zentration auf einer bestimmten Höhe zu halten. Simon 78 ) fand unter 
gleichen Emährungsverhältnissen bei allen Krankheiten die diastatische 
Wirksamkeit des Speichels in geringem Maße vermindert, am stärksten 
bei akuten Infektionskrankheiten und kachektischen Zuständen. Von 
Pesker 60 ) wurden im Blut neben sehr bedeutenden individuellen 
Schwankungen keine sicheren Beziehungen zu bestimmten Krankheits¬ 
formen konstatiert, ebensowenig von Schlesinger 76 ) und v. Benc- 
zur 4 ). Noguchi 56 ) rechnet sogar neben vielen anderen Erkrankungen 
beispielsweise Lues, Tabes, Arteriosklerose, Vitien, Scabies, verschiedene 
Hautleiden, Angina, Rheumatismus, Hysterie, Epilepsie, Neurasthenie, 
Defatigatio usw. zu seinen „normalen“ Fällen, das heißt, er versteht 
darunter solche Fälle, bei denen keine Erkrankung bzw. Verletzung 
des Pankreas festzustellen war. Insbesondere zeigten Fieberkranke keine 
Veränderungen gegen die Norm [Schlesinger 76 ), Schirokauer 70 )]. 
Letzterer erzeugte bei Kaninchen künstlich Fieber durch Wärmestich, 
Heuinfus, Bact. coli vitelli und Casein; nur bei mit Heuinfus behan¬ 
delten Tieren erfuhr die Amylase des Blutes eine geringe Herabsetzung. 
Unter dem Einfluß von Infektionen mit Staphylococcus aureus und 
Bacterium coli fand Aleschin 1 ) eine Herabsetzung des zuckerbildenden 
Fermentes in den meisten Organen und im Serum seiner Versuchs¬ 
tiere, bei Bacterium pneumoniae Friedländer hingegen eine* Steige- 
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rang; die amylolytische Energie der Organe war in allen Fällen ver¬ 
mehrt. 

Auf Grund von 65 untersuchten Fällen von Typhus abdominalis 
berichtet Marutaew 48 ) über eine gleichmäßige Vermehrung der amy¬ 
lolytischen und diastatischen Energie des Serums im Verlaufe der 
ganzen Krankheit. 

In den Seris von tuberkulösen Menschen, Hunden und Kanin¬ 
chen konstatierte Clerc [zit. nach 35 ] eine Abnahme der amylolytischen 
Kraft, die in schweren Fällen sehr bedeutend war. Auch die Einführung 
getöteter Tuberkelbacillen bei Kaninchen und Meerschweinchen ver¬ 
ursachte ein Sinken des Amylase- und Diastasegehaltes des Serams 
[Kotschneff 35 )]. Der Amylasegehalt tuberkulöser Organe hingegen 
zeigte keine erheblichen Abweichungen von der Norm [Griniew 26 )]. 

Durch die nahen Beziehungen gerade der diastatischen Fermente 
zum Zuckerhaushalt des Körpers ist es verständlich, daß man durch 
immer wieder neue Versuche und Beobachtungen an Menschen und 
Tieren auf diesem Wege eine Klärung der Pathologie des Zuckerstoff¬ 
wechsels herbeizuführen bemüht war. Doch ist es verwunderlich, wie 
verhältnismäßig selten, wenigstens nach der vorliegenden Literatur, 
der Diastasegehalt des Blutes bei Diabetikern Gegenstand der Unter¬ 
suchung war im Gegensatz zu gleichen Untersuchungen beim Diabe- 
tikerham. Denn die Harnmenge schwankt doch namentlich bei dieser 
Erkrankung sehr, während die Blutkonzentration eine konstantere ist 
und die Blutuntersuchung sicherere Resultate erwarten läßt. Die ver¬ 
schiedensten Theorien bezüglich Diastasegehalt und Diabetes hier zu 
erwähnen, ist nicht der Zweck dieser Arbeit, sie haben mehr patho¬ 
logisches und physiologisches als diagnostisches Interesse [cf. Loewi 43 ) 
und andere]; wir wollen uns darum nur mit den erhaltenen Resultaten 
abfinden. Wynhausen 96 ) konnte bisher keine deutlichen Beziehungen 
der Diastasemengen zum Diabetes mellitus sicher feststellen. Ghe- 
dini 25 ) beobachtete ein gänzliches Fehlen oder nur sehr geringe Mengen 
im Serum, auch Moeckel und Rost 62 ) erhielten tiefere Werte als in 
der Norm. 

Bei Kran kheiten des Nerve ns yste ms und der Psyche stehen 
Vermehrung oder Verminderung unmittelbar an den Hauptdiastase- 
quellen im Vordergrund, während für die Fermentkonzentration des 
Serums bei der angenommenen Kompensationsfähigkeit des übrigen 
Organismus und bei der häufig nur kurzen Dauer namentlich der psy¬ 
chischen Alterationen eine merk- oder meßbare Rückwirkung meist 
ausbleibt. Zirkuläres Irresein und Dementia praecox, besonders auch 
leichte psychomotorische Aufregung lassen eine Erhöhung des amylo¬ 
lytischen Vermögens des Speichels erkennen, während es häufig herab¬ 
gesetzt oder sogar völlig aufgehoben ist bei hochgradigen und länger- 
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dauernden Aufregungszuständen [Pini 62 )]. Noguchi 56 ) konnte bei 
derartigen Erkrankungen keine abnormen Feststellungen bezüglich der 
Serumamylase machen. Desgleichen waren bei Moeckel und Rosts 52 ) 
Versuchen der Zuckerstich und verschiedene andere Eingriffe am 
Nervensystem ohne Einfluß auf den Amylasegehalt des Blutes. Starke 
Vermehrung der Leberdiastase konnte Zegla") beim Kaninchen er¬ 
zielen durch Vagusdurchschneidung und durch Nackenschlag. Auch 
nach Carlson und Luckhardt 9 ) soll Reizung des zentralen Vagus¬ 
endes eine geringe Erhöhung der Blutdiastase bewirken. 

Aufmerksamkeit verdient auch das Verhalten der Blutamylase bei 
pathologischen Veränderungen einzelner Organe. Nur selten 
ziehen derartige Erkrankungen Schwankungen im Amylasegehalt des 
Serums nach sich. Am ehesten zu erwarten wären solche bei Erkran¬ 
kungen derjenigen Organe, die hauptsächlich für die Belieferung des 
Organismus und Blutes mit Fermenten in Frage kommen, also nament¬ 
lich des Pankreas, der Speicheldrüsen und überhaupt der untereinander 
in Wechselbeziehungen stehenden endokrinen Drüsen. 

Über die Rückwirkung pathologischer Zustände der Spei¬ 
cheldrüsen auf den Amylasegehalt des Blutes fand sich nur 
eine Literaturangabe. Schlesinger 75 ) berichtet auf Grund seiner ex- 
j)erimentellen Untersuchungen an Hunden nach Exstirpation sämtlicher 
Speicheldrüsen, also Parotis, Submaxillaris, Sublingualis und Infra- 
orbitalis beider Seiten, über eine mäßige Herabsetzung des amylo¬ 
lytischen Fermentes, die viel geringer als nach Exstirpation des Pan¬ 
kreas und ebenfalls nur vorübergehender Natur war. Ein einfach 
vikariierendes Verhältnis der Pankreas- und Speicheldrüsen zueinander, 
wie Schlesinger es für wahrscheinlich hält, besteht wohl kaum allein, 
ihre gegenseitigen Beziehungen werden sicherlich noch durch andere 
Vorgänge kompliziert, von denen wir oben bereits einige kurz erwähnt 
haben, z. B. Aktivierung und andere fermentative Fragen. 

Zahlreicher sind schon die Forschungen über das Verhalten der 
Serumdiastase bei Alterationen des Pankreas. Weil das Pan¬ 
kreas offenbar die Hauptmenge der gesamten Diastasen für den Kör¬ 
per liefert, hat gerade bei der Pankreaspathologie die Amylasebestim¬ 
mung das größte klinisch-diagnostische Interesse. Eine außerordent¬ 
liche Steigerung der Amylase im Blut wurde schon von Lepine und 
Barral [zit. nach 88 )] und später von Wohlgemuth 88 ) und anderen 
konstatiert bei Unterbindung des Ductus pancreaticus, des¬ 
gleichen bei partieller Exstirpation des Pankreas (V 3 — 3 / 4 des Gesamt¬ 
volumens). Die Werte waren um das 70— lOOfache gegen die Norm 
vermehrt; die Steigerung hielt verschieden lange an und nahm all¬ 
mählich wieder ab bis sogar etwas unter die Norm. Über gleiche Re¬ 
sultate berichten Clerc und Loeper 13 ) bei Kaninchen. Die Erklärung 
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des Ansteigens der Amylase werte nach Gangunterbindung durch Rück- 
stauung, Resorption und Übertritt des Pankreassekretes in die Blut¬ 
bahn dürfte wohl kaum auf Schwierigkeiten stoßen. Analoge Verhält¬ 
nisse können wir annehmen bei Verschluß der Ausführungsgänge durch 
Tumoren, Steine usw. Schwieriger ist schon das spätere Wiederab¬ 
schwellen der Amylase werte zu deuten. Gewiß wird ein Teil der über¬ 
schüssigen Fermentmenge durch die Nieren ausgeschieden und ein wei¬ 
terer Teil vielleicht auch an Zellen gebunden im Körper zurückgehalten. 
Wohlgemuth hält es da für am wahrscheinlichsten, daß infolge Ver¬ 
sagens des reflektorisches Reizes vom Darm aus es zur völligen Ein¬ 
stellung der Sekretproduktion in der Pankreasdrüse kommt und des¬ 
halb auch kein Pankreassaft mehr zur Resorption gelangen kann; 
pathologisch-anatomisch ist gewissermaßen als Bestätigung dieser An¬ 
nahme von Visentini [zit. nach 88 )] nach mechanischen Hindernissen 
des Sekretabflusses eine Atrophie der Drüsenzellen mit Ausnahme der 
Langer ha nsschen Inseln beobachtet worden. 

Partielle Exstirpation des Pankreas führt nicht etwa zu einer 
Abnahme, sondern zu einer Zunahme der Amylase. Man kann die 
Amylasevermehrung mit Wohlgemuth darauf zurückführen, daß in¬ 
folge Durchschneidens des Pankreas einzelne Drüsenpartien ihr Sekret 
nicht mehr in den Hauptausführungsgang und damit in den Darm ab- 
führen können, da ihr Abführungsgang gleichfalls mit durchtrennt 
worden ist; auch ist es denkbar, daß einzelne Drüsenpartikel, auf diese 
Weise von der Zirkulation abgeschnitten, autolytisch zerfallen und ihre 
Fermente mit resorbiert werden. 

Die Ergebnisse der Blutamylaseuntersuchungen nach Totalexstir¬ 
pation des Pankreas sind schon erwähnt worden (cf. S. 383, ferner 
Moeckel und Rost 52 ) sowie Stawraki 81 ). Es nimmt nämlich bei 
pankreasexstirpierten Hunden die erste Zeit nach der Operation die 
Amylase beträchtlich ab, um allmählich wieder anzusteigen. Wohl¬ 
gemuth 88 ) glaubt jedoch im Gegensatz zu Schlesinger, daß die 
Pankreasexstirpation nicht unbedingt zu einer Abnahme der Amylase 
führen müsse; der Amylasegehalt nimmt ja bekanntlich auch nach 
einigen Tagen wieder zu, wofür Stawraki 81 ) das kompensatorische Ein¬ 
treten des Fermentdepots in den Rumpfmuskeln als Erklärung angibt. 
Nach Carlson und Luckhardt 10 ) soll die Entfernung des Pankreas 
gar keinen Einfluß auf die Blutamylase haben; dieser Schluß dürfte 
aber zu weitgehend sein. 

Diese interessanten Befunde weisen uns auch den Weg, auf dem wir 
für die Diagnostik der Pankreaspathologie des Menschen praktisch 
Brauchbares zu finden hoffen dürfen. Hier ist es wiederum weniger 
die Verminderung, als vielmehr die ganz außerordentliche Steigerung 
der Amylasewerte, die bei zu diagnostischen Zwecken angestellten 
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Untersuchungen zu berücksichtigen wäre. In der Tat sind denn auch 
den Experimenten entsprechende Befunde bei gewissen Veränderungen 
des Pankreas bereits erhoben worden, v. Benczur 4 ) beobachtete bei 
einem Fall von Verschluß des Ductus pancreaticus durch mechanisch 
behinderndes Darmcarcinom eine Steigerung des Amylasewertes auf 
Di*]“ = 500. Eine Amylasevermehrung darf man in Analogie hierzu 
unter Umständen auch erwarten bei Choledochusstein, wenn der Stein 
vor der Papille sitzt und von hier aus den Ductus Wirsungianus ver¬ 
schließt. Die Anamnese wird in solchen Fällen die Differentialdiagnose 
Gal lensteine oder Pankreaserkrankung meistens entscheiden können. 
Aus einer derartigen Steigerung der Amylase im Blut und Urin kann 
man eine Verschließung des Pankreasausführungsganges oder eine andere 
Pankreas Veränderung aber nur dann folgern, wenn der Urin nicht 
eiweißhaltig ist 4 ); hierauf müssen wir noch bei Besprechung der Nieren¬ 
krankheiten zurückkommen. 

Bei Verletzungen des Pankreas hat Noguchi 56 ) experimentell 
an Hunden und Menschen eine sehr erhebliche Amylasevermehrung 
nach weisen können. Die künstlich gesetzten Läsionen waren zum Teil 
minimale. Besonders wurde gerade hierbei das relativ schnelle Zurück¬ 
gehen der Amylase werte auf die Norm schon nach wenigen Tagen kon¬ 
statiert. Wichtig für eine derartige Diagnostik der Pankreas¬ 
verletzungen ist also eine frühzeitige und periodisch wieder¬ 
holte Amylasebestimmung. Noguchi glaubt in einigen seiner 
Fälle die Amylasezunahme erklären zu können durch Ansammeln des 
Pankreassaftes in der freien Bauchhöhle und Aufsaugen durch die 
Ly mph wege der Serosa. 

Ein Carcinom des Pankreas vermag sowohl eine Verminderung 
als auch eine Vermehrung der Amylase im Blut zu bewirken. Man kann 
sich vorstellen, daß immerhin noch genügend Drüsenzellen erhalten 
bleiben, die eine ausreichende Produktion von Fermenten gewährleisten. 
Es leuchtet ein, daß eine Zerstörung von Drüsenzellen eine Vermin¬ 
derung der Ferment menge bedingen muß. Nach neueren Ansichten 
sollen aber auch Tumorzellen zum Teil die Funktion der normalen 
Zellen mit zu übernehmen imstande sein. So erklären sich normale Amy¬ 
lasezahlen trotz hochgradiger Zerstörung. Andererseits aber kann es 
durch Verschluß von Verzweigungen oder des ganzen Ausführungs¬ 
ganges durch die Geschwulst zur Stauung und Resorption des Sekretes und 
damit zum Ansteigen des Blutamylasewertes kommen. Wie man sieht, ist 
selbst bei Pankreascarcinom der Ausfall der Blutamylasebestimmung nur 
dann für die Diagnose verwertbar, wenn sie im Sinne einer Vermehrung 
ausfällt und hochgradig ist; dieser Fall tritt besonders dann ein, wenn das 
Carcinom den Sekretabfluß behindert, mithin am wahrscheinlichsten und 
häufigsten bei dem Carcinom dos Pankreaskopfes. 
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Anders liegen die Verhältnisse bei Entzündungen des Pankreas 
oder seiner nächsten Umgebung, wie sie z. B. durch Geschwür 
im Magen und Zwölffingerdarm bedingt sind. In dieser Richtung 
Untersuchungen anzustellen, habe ich auf Anraten von Herrn Prof. 
Dr. A. Dönitz mir zur Aufgabe gemacht in einer Arbeit, die an anderer 
Stelle erschienen ist 7 ). Entzündungen machen Hyperämien; Hyper¬ 
ämien haben einen vermehrten Gewebsflüssigkeitsaustausch im Ge¬ 
folge, durch diesen und den damit verbundenen vermehrten Übertritt 
von Pankreassekret ins Blut erklären wir uns die von uns beobachtete 
zum Teil ebenfalls gewaltige Steigerung der Blutamylase. Die Stei¬ 
gerung hält natürlich nur solange an, bis die entzündlichen Erschei¬ 
nungen abgeklungen sind, und das wird bei den verschiedenen Entzün¬ 
dungsprozessen namentlich in der Nachbarschaft verschieden lange 
währen. Nach unseren Untersuchungen kann die Amylasesteigerung 
im Blut eine sehr beträchtliche sein bei Ulcus ventriculi, namentlich 
mit Sitz im präpylorischen Abschnitt, bei im Zerfall begriffenen (also 
entzündlich veränderten) malignen Tumoren des Magens und bei Ulcus 
duodeni, soweit diese Teile des Verdauungstractus dem Pankreas nahe 
anliegen, oder bei den Folgeerscheinungen dieser Erkrankungen, ad¬ 
häsiver Perigastritis und dergleichen mehr, besonders wenn sie auf das 
Pankreas übergreifen; sie kann enorm groß werden, wenn es zur direkten 
Verwachsung und Perforation in das Pankreas kommt. Die dem Pan¬ 
kreas ferner gelegenen Abschnitte, so der Pylorus selbst, die Kardia und 
die Pars inferior duodeni, rufen weniger leicht eine Steigerung der 
amylolytischen Kraft im Blut hervor. 

Normale oder subnQrmale Werte schließen also keineswegs eine 
Pankreaserkrankung aus, diagnostisch brauchbar sind jedoch stark 
vermehrte Werte. Man kann mithin in gewisser Beziehung der Amylase- 
bestimmung in Blut und Urin für die Pankreaspathologie analoge Be¬ 
deutung zusprechen wie beispielsweise der Wassermann-Reaktion für 
die Lues, wo auch der negative Ausfall nicht gegen eine luetische In¬ 
fektion spricht, während der positive Ausfall beweisend ist. Selbst bei 
so eklatant scheinenden Fällen von pathologischen Veränderungen des 
Pankreas, in denen eine enorme Fermentsteigerung gefunden wird, darf 
man sich natürlich nicht auf die Wertbestimmung der Amylase im Blut 
oder Urin allein verlassen, sondern muß die Diagnose durch die anderen 
klinischen Untersuchungsmethoden noch zu erhärten suchen. 

Der Beziehungen zwischen Pankreas und Nebennieren haben wir 
schon Erwähnung getan. 

Eine besondere Rolle spielt im Zusammenhang mit den hier auf¬ 
geworfenen Fragen über die Wertbestimmung der Diastasen zu dia¬ 
gnostischen Zwecken die Niere. Sie ist das Organ, das unter normalen 
Verhältnissen aus dem Blut die überschüssige Fermentmenge zu einem 
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großen Teil in den Urin abscheidet. Ist dieser Regulator der Ferment¬ 
konzentration des Serums funktionell oder anatomisch geschädigt, so 
wird man von vornherein eine Veränderung des Amylasegehaltes des 
Serums und des Urins erwarten können, je nachdem die Durchlässigkeit 
der Niere für Amylase vermehrt oder vermindert ist. Irgendwelche 
gesetzmäßigen Beziehungen im Sinne dieser Annahme können jedoch 
aus den vorliegenden Untersuchungen bisher nicht abgeleitet werden, 
da sich die Ergebnisse häufig widersprechen, und da die meisten Autoren 
entweder nur den Urin oder das Blut, selten beides untersucht haben. 
Der Theorie entsprechend findet sich z. B. bei Impermeabilität der 
Niere meist eine, wenn auch nicht bedeutende Zunahme der Amylase 
im Körper [Moeckel und Rost 62 ), Loeper und Ficai 41 )]. Schle¬ 
singer 76 ) konnte keine sicheren Beziehungen zwischen Nephritis und 
Amylasegehalt feststellen. Nach Wohlgemuth 89 ), Wynhausen 98 ), 
Schaumberg 74 ) und anderen haben Nephritiker im allgemeinen viel 
weniger Diastase im Harn als normale Menschen. Während nach Wyn¬ 
hausen keine deutliche Abhängigkeit der Quantität der Hamamylase 
von der Größe der Diurese bestehen soll, wenn schon meistens bei großer 
Diurese die Hamamylase geringer war, ist sie andererseits nach Schaum¬ 
berg doch recht beträchtlich. Selbst die Schwere der Nephritis ließ 
keine allgemein gültigen Regeln aufstellen. Noguchi 56 ) fand gleich¬ 
falls bei Nephritis niedrige Werte im Urin und Serum, desgleichen bei 
einem Fall von Nierenstein; seiner Meinung nach nimmt die Blutamylase 
bei Nephritikem nicht zu, solange eine Kompensation der gestörten 
Nierenfunktion besteht. Bei Nephrolithiasis, Nephritis chron. inter- 
stitialis sind nach Galambos die Werte im Urin normale, bei Ne¬ 
phritis parenchymatosa geringere 21 ) und ebenso häufig bei gewissen 
Formen der Schrumpfniere [Rosenthal 66 )]. 

Wohlgemuth 94 ) konnte mit seiner Methode für die funktionelle 
Xierendiagnostik zeigen, daß der Amylasewert des aus der erkrankten 
Niere gelieferten Harns herabgesetzt, während der der gesunden anderen 
Niere normal war. 

Bei einem gleichzeitigen Hochstand der Werte im Blut und Urin 
muß man, wde bereits oben gesagt, auch an Pankreaserkrankungen oder 
-Verletzungen denken. Diese auszuschließen ist dann möglich, wenn 
der Urin eiweißhaltig ist. Zu berücksichtigen ist dabei allerdings, wie 
Corbett 14 ) hervorhebt, daß bei starker Albuminurie ein Quantum 
Amylase passieren kann, das nicht direkt auf die Funktion der Niere 
bezogen werden soll. Es sind darum die Blutamylasewerte mit zu 
bestimmen; überschreiten diese dauernd die Amylase werte des Urins, 
so liegt Niereninsuffizienz vor. 

Bei Nephritis und Albuminurie aus anderen Ursachen erhielt v. Ben- 
czur 4 ) äußerst hohe Werte, während Geyeli n 24 ) bei Nephritikern 
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gewöhnlich subnormale Werte konstatierte, die mit Zunahme des Ei¬ 
weißgehaltes sich der Norm nähern. Um nun den Amylasegehalt bei 
Albuminurie der Nephritiker von dem Herzkranker zu differenzieren, 
schlägt Geyelin parallel mit der Amylasebestimmung die Ausführung 
der Phenolphthaleinreaktion vor; denn es sollen bei dekompensierten 
Herzfehlern die Amylasewerte nicht subnormal sein, während die 
Phenolphthaleinreaktion dabei Funktionsstörung anzeige. 

Die mitgeteilten Befunde zeigen, daß die Amylasebestimmung sich 
für die spezielle Nierendiagnostik nicht verwenden läßt, daß sie aber 
unter Unständen für die Feststellung der Funktionstüchtigkeit der 
Niere im allgemeinen brauchbar ist. Nur muß man fordern, daß gerade 
hierbei sowohl Blut wie Urin untersucht und die übrigen diagnostischen 
Verfahren zur Kontrolle mit herangezogen werden. 

Betrachten wir nun auch noch das Verhalten der Diastase bzw. 
Amylase im Urin. Decken sich diese Befunde mit den Ergebnissen 
der Blutdiastaseuntersuchungen, so wäre damit der größeren Einfach¬ 
heit wegen der Harnamylaseuntersuchung als Diagnosticum der Vorzug 
zu geben. Dementsprechend sind auch die Veröffentlichungen über 
Harnamylase zahlreicher als über die Blutamylase. Doch können wir 
uns hier wesentlich kürzer fassen, weil die Befunde zum großen Teil 
gleichlautend sind, wenn auch die Werte im einzelnen mehr schwanken 
als bei der Serumamylasebestimmung. 

Die Amylase des Harns ist ein Ferment extrarenalen Ursprunges 
[Loeper und Ficai 41 )]. Ihre Menge ist abhängig einmal von der 
Menge der Amylase, die in das Blut gelangt, und zum zweiten von der 
Funktionstüchtigkeit der Nieren 34 ). 

Im allgemeinen ist der Gehalt des menschlichen Harns an Amylase 
etwas größer als der des Serums, und zwar beim Manne durchschnitt¬ 
lich noch etwas größer als bei der Frau [Wohlgemuth 89 ), W. Neu¬ 
mann 64 ), v. Benczur 4 )]. Nach Moeckel und Rost 52 ) hingegen sind 
die Gehaltsunterschiede nicht so groß wie im Blut. Beim Säugling sind 
die Mengen sehr gering, fehlen aber nur selten völlig [E. Mayer 49 )]. 

Grützner und seine Schüler fanden den Ham 4—5 Stunden nach 
der Hauptmahlzeit am reichsten an Diastase; Zuntz dagegen stellte 
bei einem Hungerkünstler während der Hungerperiode starke Ver¬ 
mehrung fest [zit. nach 89 )], desgleichen konstatierte Wohlgemuth 89 ) 
im nüchternen Zustand die höchste Fermentkonzentration des Harns. 
Nach Rosenthal 66 ) ist die Tagesmenge im Harn des gesunden Men¬ 
schen ziemlich konstant, schwankt jedoch in den einzelnen Portionen. 
Hierin sieht Schau mberg 74 ) eine weitere Fehlerquelle für die Amylase¬ 
bestimmung im Harn. Er verlangt darum bei Prüfung der Diastase- 
ausscheidung die Berücksichtigung des spezifisches Gewichtes und der 
Menge des Urins. Die Art der Ernährung scheint bei Erwachsenen ohne 
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Einfluß auf die Hamdiastase zu sein [W. Neu mann 54 )], solange sie 
nicht einseitig kohlenhydratreich oder -arm ist [Nigay 55 )]; besondere 
Verhältnisse liegen auch bei den Säuglingen vor [E. Mayer 49 ), Cor- 
bett 14 )], die ja bei reiner Milchnahrung kaum Amylase brauchen. 

Für die Untersuchung der Amylase des Harns können seine Reak¬ 
tionsverhältnisse unberücksichtigt bleiben. Nach Galambos 21 ) ist die 
als „diastatisch“ beschriebene Wirkung des Harns zusammengesetzt; 
sie soll nur zum Teil auf reiner Fermenttätigkeit beruhen, zum anderen 
Teil jedoch auf der Wirkung eines Stoffes, der das Jod bindet und 
dadurch die Bildung der Jodstärke verhindert. Das Verhältnis beider 
Stoffe zueinander soll in weiten Grenzen schwanken. Die Bestätigung 
dieser Befunde würde gegen die Anwendung der Wohlgemuthschen 
Methode und ihrer Abarten sprechen. Von der Annahme einer Hem¬ 
mung der enzymatischen Reaktion im Harn durch Euler und Svan- 
berg 18 ) haben wir bereits Kenntnis genommen. 

Müssen wir nach diesen Erhebungen die Breite der physiologischen 
Schwankungen im Urin schon ziemlich groß annehmen, so dürfen wir 
unter fernerer Berücksichtigung der sonstigen Hypothesen und Vor¬ 
gänge für die Diagnostik Brauchbares auch hier wie beim Blut von 
einer Wertbestimmung der Harnamylase nur dann erwarten, wenn die 
gefundenen Zahlengrößen sehr hoch, mindestens über D = 80, das 
heißt mindestens 100% größer als in der Norm, oder aber sehr klein 
sind, das heißt, sich dem Werte = 0 nähern. 

Finden wir abnorme Werte der Hamamylase, so müssen wir zu¬ 
nächst immer an krankhaft veränderte Nieren denken. Differential¬ 
diagnostisch haben wir uns bereits bei Besprechung der Serumamylase 
hierüber ausgelassen. Erst wenn die Funktionstüchtigkeit der Nieren 
erwiesen ist, können wir unter Würdigung anderer Symptome die Be¬ 
funde diagnostisch verwerten. 

Für den Urin war es Schlesinger 76 ) nicht möglich, einheitliche 
Beziehungen zwischen Amylasegehalt und den verschiedensten patho¬ 
logischen Zuständen sicher zu konstatieren; gleichfalls fand v. Benc- 
zur 4 ) stets normale Werte. Loeper und Ficai [zit. nach 89 )] beob¬ 
achteten Zunahme in akuten, Abnahme in chronischen Krankheiten. 
Rosenthal 66 ) schreibt die Amylasesteigerung in akuten Infektions¬ 
krankheiten der Erhöhung der Nierendurchlässigkeit bei diesen zu. 
Geringe Vermehrung bei fieberhaften Krankheiten, namentlich bei 
Typhus konnte W. Neu mann 54 ) feststellen, bei Typhus auch Galam¬ 
bos 21 ). Bei fieberfreier Tuberkulose waren die Werte normal, bei 
Tuberculosis miliaris und Phthisis florida sowie Sepsis meist erhöht 
[Galambos 21 )]. Perniziöse und sekundäre Anämien hatten Vermin¬ 
derung der Diastaseausscheidung im Harn zur Folge [Marino 47 ), Neu- 
mann 54 )]; Leukämie, Polyglobulie 21 ), Syphilis ohne Anämie 47 ) wiesen 
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normale Werte auf. Schwangerschaftstoxämie ließ eine Ferment¬ 
zunahme erkennen, die Corbett 14 ) als vielleicht durch Pankreas¬ 
schädigung bedingt auffaßt. Die Befunde Galambos 21 ), die bei kom¬ 
pensierten Herzklappenfehlern normale, bei dekompensierten geringere 
Werte ergaben, lassen sich möglicherweise rein physikalisch erklären 
durch die Störung im Blutkreislauf und den damit behinderten Säfte - 
austausch im Körper. 

Bestimmter sind die Resultate der Harnamylaseuntersuchungen zu 
deuten beim Diabetes mellitus, wenn auch hier die Beobachtungen 
zum Teil sich diametral gegenüber stehen. Eine manchmal recht be¬ 
trächtliche Vermehrung der Diastase haben Leo 38 ), Bendersky 5 ), 
Enriquez und Binet 17 ) konstatiert. Die große Mehrzahl der Autoren 
jedoch fand eine deutliche Abnahme der diastatischen Kraft des Urins, 
so Lupine 37 ), Wohlgem uth 89 ), Loeper und Ficai 40 ), Pariset 59 ), 
Galambos 21 ), Moeckel und Rost 52 ), Euler und Svanberg 18 ), 
Marino 47 ), W. Neumann 54 ). Je geringer die Amylaseverminderung, 
desto prognostisch günstiger soll nach Neu mann der Krankheitsfall 
liegen. Clark 12 ), Ghedini 25 ) und Rosenthal 66 ) beobachteten in einer 
Reihe von Fällen sogar gänzliches Fehlen des Fermentes im Urin. 
Schaumberg 74 ) allerdings, der gerade bei dieser zu Polyurie neigenden 
Krankheit großen Wert auf die Berücksichtigung der Hammenge und 
des spezifischen Gewichtes legt, konnte außer in 2 Fällen von geringer 
Fermentherabsetzung keine Grenzüberschreitungen über die normalen 
Schwankungen hinaus feststellen. 

Bei Beachtung dieser von Schaumberg geforderten Rücksicht¬ 
nahme auf Menge und spezifisches Gewicht des Urins werden vielleicht 
auch die Befunde einer verminderten Fermentausscheidung bei Dia¬ 
betes insipidus durch Rosenthal 66 ) einer Korrektur bedürfen. 

Nach W. Neu mann 54 ) sollen psychische Momente von gewissem 
Einfluß sein auf den Diastasegehalt des Harns. Andere Autoren fanden 
bei pathologischen Veränderungen des Nervensystems keine einiger¬ 
maßen regelmäßigen und sicheren Veränderungen der Werte [unter 
anderen Galambos 21 ), Noguchi 56 ), Schaumberg 74 )]. 

Bei Resorptionsvermehrung infolge Ileus oder chronischer Ob¬ 
stipation stellen sich nach Loeper und Ficai 42 ) folgende Erschei¬ 
nungen ein: Schwinden des Leberglykogens, Amylasurie und Glykosurie. 

Splanchnoptose ließ die Amylase im Ham vermindert auf treten 
[Galambos 21 )]. 

Magen ule us und Mage ncarcinom ohne sekundäre Anämie gaben 
normale Werte, solche Fälle von Magencarcinom mit sekundärer Anämie 
und Magenulcus im hämorrhagischen Zustand geringere Werte bis 
völliges Fehlen [Marino 47 )]; doch scheint nach diesen Befunden der 
Amylasegehalt weniger abhängig zu sein von den lokalen Veränderungen 
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als vielmehr von dem Allgemeinzustand der Patienten. Hingegen konnte 
ich 7 ) sehr wohl eine Abhängigkeit des Amylasegehaltes von lokalen 
Veränderungen des Magens und Zwölffingerdarmes, soweit sie entzünd¬ 
licher Natur waren, feststellen. Wir bezogen die Amylasevermehrung 
bei derartigen Erkrankungen auf die entzündliche Mitbeteiligung des 
benachbarten Pankreas, wie wir oben bereits ausgeführt haben. Da 
aber bei unseren Untersuchungen die Amylasesteigerungen im Serum 
eine größere Regelmäßigkeit zeigten als im Ham und deshalb auch eher 
zur diagnostischen Lokalisierung des Erkrankungsherdes Schlüsse er¬ 
lauben, so glaubten wir späterhin die Hamamylasebestimmung mehr 
vernachlässigen und die Serumamylasebestimmung bevorzugen zu dürfen. 

Über das Verhalten der Amylase im Urin bei Erkrankungen der 
endokrinen Drüsen liegen, abgesehen vom Pankreas, nur sehr 
wenig Untersuchungsergebnisse vor. Während Galambos 21 ) bei Mor¬ 
bus Banti und Myxödem normale Werte, bei Morbus Basedowi geringere 
Werte fand, konnte Marino 47 ) gerade umgekehrt bei Myxödem Ver¬ 
minderung, bei Morbus Basedowi hingegen keine Grenzüberschreitungen 
feststellen. 

Dem bei Besprechung der pathologischen Verhältnisse des 
Pankreas über die Serumamylase Gesagten ist betreffs der Harn¬ 
amylase kaum noch etwas hinzuzufügen. Wohl ausschließlich bei allen 
Pankreasfällen steigen und sinken die Amylasewerte im Urin und Serum 
synchron [cf. Noguchi 56 ), v. Benczur 4 )]. Es sei darum nur zum 
Beweis der Brauchbarkeit der Amylasebestimmung zu diagnostischen 
Zwecken gerade bei Pankreaserkrankungen noch darauf hingewiesen, 
daß von Marino 47 ) aus der außerordentlichen Amylasesteigerung und 
unter Zuhilfenahme der übrigen Krankheitserscheinungen die Diagnose 
einmal auf Pankreasnekrose und ein andermal auf Pankreascarcinom 
schon intra vitam gestellt und später bestätigt wurde. Wohlgemuth 89 ) 
konnte ebenfalls über Vermehrung im Urin bei 2 Fällen von partiellem 
Verschluß des Pankreasausführungsganges berichten! Die Notwendig¬ 
keit der rechtzeitigen Vornahme der Diastaseuntersuchung wird illu¬ 
striert durch die Befunde W. Neu man ns 54 ), der bei einem Fall von 
Pankreascyste, wo die Fermentvermehrung bestätigt worden, einige 
Wochen nach der Operation die Rückkehr der Diastasewerte zur Norm 
feststellen konnte. 

Das Fazit unserer Betrachtungen über die diagnostische 
Verwertbarkeit der Amylase- bzw. Diastasebestimmung im 
Blut und Urin bei den verschiedensten pathologischen Zu¬ 
ständen können wir in folgende Sätze zusammenfassen: 

Die Amylasebestimmung sollte stets im Blut und Urin angestellt 
werden. Will man sich auf nur eine Wertbestimmung beschränken, so 
ist die des Serumamylasegehaltes vorzuziehen. 
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Da bei Erkrankung der Nieren die Werte sieh ändern können, muß 
zunächst jedesmal eine Nierenerkrankung ausgeschaltet werden können. 
Zur Prüfung der Nierenfunktion ist die Amylasebestimmung im Blut 
und Urin geeignet, nicht aber ohne weiteres zur speziellen Nieren¬ 
diagnostik. 

Die Amylasebestimmung muß rechtzeitig ausgeführt werden, da der 
Fermentgehalt im Blut und Urin sich sehr rasch wieder der Norm 
nähern kann. Bei weniger eklatanten Wertsteigerungen muß sie perio¬ 
disch wiederholt werden. 

Schon die physiologischen Werte der Amylase schwanken wie die 
aller Fermente in großer Breite; deshalb sollten Verminderung oder 
Vermehrung nur dann verwertbar sein, wenn sie außer¬ 
ordentlich stark sind. 

Die Amylasebestimmung bleibt selbst bei enormer Steigerung bzw. 
Verminderung der Werte stets nur ein Hilfsdiagnosticum; alle übrigen 
Krankheitssymptome müssen erschöpfend mitgewertet werden. 

Eine enorme Verminderung nachzuweisen, ist aber deshalb sehr 
schwer, weil manchmal schon bei normalen Menschen die Amylasewerto 
sehr gering und nach Wohlgemuth bisweilen sogar gleich 0 sein 
können. 

Bei einer Amylase vermehr ung ist diediagnostische Brauch¬ 
barkeit um so größer, je größere Zahlenwerte gefunden 
werden. Übersteigen die erhaltenen Werte nicht das Doppelte (d. i. 
100%) der Norm, so bleiben sie diagnostisch besser unberücksichtigt. 

Da nun fast ausschließlich bei Alterationen des Pankreas oder seiner 
nächsten Umgebung (Magenulcus mit Perforation ins Pankreas, Peri¬ 
gastritis usw.) Werte gefunden werden, die um ein Vielfaches der oberen 
Normalgrenze gesteigert sind, bleibt die Amylasebestimmung in 
ihrer Verwertbarkeit für die Diagnostik praktisch auf das 
Gebiet der Pathologie beschränkt, wo das Pankreas selbst 
erkrankt oder infolge nachbarschaftlicher Beziehungen 
miterkrankt ist. 

Für die übrigen pathologischen Zustände beim Menschen resultieren 
nach den Ergebnissen der Literaturzusammenstellung und eigenen Unter¬ 
suchungen aus der Amylasebestimmung nur sehr spärliche Vorteile für 
die Diagnostik. 

Bevor nicht alle hemmenden bzw. fördernden Bedingungen der 
Untersuchungsflüssigkeit bekannt sind, dürfen die erhaltenen Resultate 
nur mit Vorbehalt verwertet werden, sofern sie eben nicht einwandfrei 
hohe Zahlengrößen ergeben. Werden diese Bedingungen jedoch weiter 
erforscht, so lassen sich möglicherweise aus dieser Fermentbestimmung 
auch weitere Vorteile für die Diagnostik ableiten. 
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med. 13, H. 1, S. 96. 1914: Ref. ZentralbL f. Biochemie u. Biophys. 1913/1914, 
2342. — 25 ) Ghedini, Valutazione polarimetrica della siero-glicogenasi in 

diversi stati morbosi e specie nel diabete mellito. La Clin. Med. Ital. 51, 146: 
Ref. ZentralbL f. Biochemie u. Biophys. 1912/1913, 1526. — 26 ) Griniew, 

Ferment intracellulaires et infection chronique. Arch. Sei. biol. Petersburg 11 , 
H. 2, S. 176. 1912: Ref. ZentralbL f. Biochemie u. Biophys. 1912/1913, 463. -— 
Z. f. klin. Medizin. Bd. & l ». 
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27 ) Grossmann, Zur Kenntnis der fermentativen Funktion der Tiergewebe bei 
Vergiftung mit verschiedenen Toxinen. Biochem. Zeitschr. 41. 1912. — 28 ) Grütz- 
ner, Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. 38, 35 und Breslauer ärztl. Zeitschr. 1888, 
Nr. 27. — 29 )Haberlandt, Zur Existenz eines diastatischen Leukocytenferments. 
Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. 133, 175. 1910. — 30 ) Hirata, Zur Kenntnis 
der Fermentkonzentration des reinen Pankreassaftes. Biochem. Zeitschr. 34. 
1910. — 3l ) Hirata, Über die Mengenverhältnisse der Diastase in den einzelnen 
Organen verschiedener Tierarten. Biochem. Zeitschr. 37. 1910. — 32 ) Hirata, 
Beitrag zum Verhalten der Diastase im Blut und im Urin beim Kaninchen. 
Biochem. Zeitschr. 38. 1910. — 33 ) Hof mann, Über peptolytische und dia- 
statische Fermente im Blutserum. Inaug.-Diss. Würzburg 1913. — 34 ) King, 
Studies on blood and urinary amylase. Americ. joum. of physiol. 35, H. 3, S. 301. 
1914: Ref. Zentralbl. f. Biochemie u. Biophys. 1914/1915, 2291. — 35 ) Kotsch- 
neff, Zur Frage nach der Rolle der Fermente im tierischen Organismus bei Ein¬ 
führung abgetöteter Tuberkelbacillen. Biochem. Zeitschr. 55. 1913. — 38 ) Lang, 
Über die Einwirkung der Pankreasdiastase auf Stärkearten verschiedener Her¬ 
kunft. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. 8, 279. 1910. — 37 ) Lupine, Wien, 
m. Presse 1892, Nr. 26ff. und Compt. rend. 113, 1014. 1891. — 38 ) Leo, Verh. 
d. 7. Kongr. f. inn. Med. zu Wiesbaden 1888. — 39 ) Löb, Einige Beobachtungen 
über die Pankreasdiastase. Biochem. Zeitschr. 48, 1912. — 40 ) Loeper und 
Ficai, Contribution a F6tude de Famylase. Arch. de Med. exp. et d’anat. path. 
19, 722. 1907: Ref. Biochem. Zentralbl. 1908. — 4l ) Loeper und Ficai, La- 
signification de la lipase et de Famylase urinaire. Soc. biol. 53, 1018. 1907: Ref. 
Biochem. Zentralbl. 1907. — 42 ) Loeper und Ficai, Sur l’origine pancreatique 
de Famylase sanguine et sa resorption dans Fintestin. Soc. biol. 53, 266. 1907: 
Ref. Biochem. Zentralbl. 1907. •— 43 ) Loewi, Über das diastatische Ferment des 
Blutes. Marburger Sitzber. Nov. 1905: Ref. Biochem. Zentralbl. 1905. — 44 ) Loe- 
wenthal und Wohlgemuth, Über den Einfluß der Radiumemanation auf die 
Wirkung des diastatischen Fermentes. Unters, über die Diastasen. 'VH. Bio¬ 
chem. Zeitschr. 31. 1909. — 45 ) Long und Muhlemann, The mutual action 
of certain digestive ferments. Arch. of internal med. 13, 314. 1914: Ref. Zen¬ 
tralbl. f. Biochemie u. Biophys. 1914/1915, 922. — 46 ) Magendie, Compt. 
rend. 1846, S. 23. — 47 ) Marino, Über die diagnostische Bedeutung der Diastase- 
ausscheidung im Harn. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 193, 325. 1911. — 48 ) Maru- 
taew, Die fermentativen Funktionen im Menschenblut und Serum bei Typhus 
abdominalis. Inaug.-Diss.. Petersburg 1912: Ref. Zentralbl. f. Biochemie u. 
Biophys. 1913, 1499. — 50 ) Mendel und Undershill, Is the salive of the 

dog amylolytically active? Joum. of biol. ehern. 3 , 135. 1907: Ref. Biochem. 
Zentralbl. 1907. — 51 ) Minami, Über die Beziehungen zwischen Pankreas und 
Nebennieren. Biochem. Zeitschr. 39. 1912. — 52 ) Moeckel und Rost, Über den 
Ursprung und die Bedeutung des amylolytischen Blutfermentes. Zeitschr. f. 
physiol. Chemie 57 , 433. 1910. — ö3 ) Neu mann, J., Über fermentähnliche und 
Ferrtientreaktionen während der Gravidität. Biochem. Zeitschr. 59, H. 5/6. 1913. 
— 54 ) Neu mann, W., Das diastatische Ferment des Urins. Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. 111, H. 1 u. 2. 1913. — 55 ) Nigay, Influence de la nature d’alimen- 
tation sur le pouvoir amylolytique des urins. Soc. biol. 84 , H. 6. 1908: Ref. Bio¬ 
chem. Zentralbl. 1908. — 68 ) Noguchi, Über die Fermentdiagnose bei Pankreas¬ 
verletzungen. Arch. f. klin. Chirurg. 98, H. 2. — S7 ) Norris, The hydrolysis of 
glykogen by diastatic enzymes. Part III. Factors influencing the end-point of 
the hydrolysis. Biochem. journ. VIII, H. 4. 1914: Ref. Zentralbl. f. Biochemie 
u. Biophys. 1917/1918, 2390. — 58 ) Otten und Galloway, The relation r of 

the pancreas to the blood diastases in the dog. Americ. joum. of physiol. 35 , 347. 
1910: Ref. Zentralbl. f. Biochemie u. Biophys. 1911, 661. — 59 ) Pariset, Dimi- 
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nution de l’amylase urinaire par l’absorption d’eau thermale bicarbonnee sodique 
forte. Soc. biol. 03, 614. 1907: Ref. Biochem. Zentralbl. 1908. — Ä0 ) Pesker, 
Über die fermentative Tätigkeit des Serums und die serodiagnostische Methode 
von Abderhalden bei Geisteskranken. Sowremennaja Psych. 1913: Ref. Zentralbl. 
f. Biochemie u. Biophys. 1913/1914, 880. — 61 ) Pflüger, Das Glykogen. 2. Aufl., 
1905. — 62 ) Pini, Sul potere diastatico della saliva nei diversi periodi della frenosi 
circolare e della „dementia praecox“. Clin. Modem. 1907, H. 21: Ref. Biochem. 
Zentralbl. 1908. — 63 ) Plaggemeyer und Marshall, A comparison of the ex- 
cretory power of the skin with that of the kidney through a study of human 
sweat. Arch. of internal med. 13, H. 1. 1914: Ref. Zentralbl. f. Biochem. u. Biophys. 
1913/1914, 2268. — 64 ) Porter, On the beheaviour of amylase in the presence 
of a specific precipitate. Biochem. journ. 1, H. 6. 1913: Ref. Zentralbl. f. Bio¬ 
chemie u. Biophys. 1913/1914, 1624. — 65 ) Röhmann, Pflügers Arch. f. d. 

ges. Physiol. 52. 1892. — 6# ) Rosenthal, Zur Frage der Ausscheidung von dia- 
statischem Ferment im Urin. Dtsch. med. Wochenschr. 37. 1911. — Ä7 ) Rotky, 
über den Diastasegehalt der Faeces. Münch, med. Wochenschr. 1913, H. 39. — 
6B ) Rotky, Weitere Mitteilung über das diastatische Ferment der Faeces. Prag, 
med. Wochenschr. 1914, H. 13. — 89 ) Ross und Mc Guigan, The dextrose and 
diastase content of the blood as affected by ether anaesthesia of animals fed on 
different diets. Journ. of biol. ehern. 22, H. 2: Ref. Zentralbl. f. Biochemie u. 
Biophys. 1915/1916, 1991. — 70 ) Schirokauer, Das Verhalten des diasta- 

tischen und antitryptischen Fermentes in der Schwangerschaft. Arch. f. Gynäkol. 
91 . 1910. — 71 ) Schiroka uer, Über den Einfluß der Körpertemperatur auf 
die Diastase. Zeitschr. f. klin. Med. 70. 1910. — 72 ) Schirokauer und Wilenko, 
Das diastatische Ferment in der Adrenalinglykosurie nebst Bemerkungen über 
den Glykogenabbau. Zeitschr. f. klin. Med. 70. 1910. — 73 ) Schirokauer und 
Wilenko, Bestimmung der Diastase in den Organen. Biochem. Zeitschr. 33. 
1911. — 74 ) Schaumberg, Das diastatische Ferment im Urin unter normalen 
imd krankhaften Bedingungen. Inaug.-Diss. Marburg 1911. — 7Ö ) Schlesinger, 
Zur Kenntnis des diastatischen Fermentes im Blute. Verh. d. 25. Kongr. f. inn. 
Med. 1908. — 76 ) Schlesinger, Über den Ursprung des diastatischen Fermentes 
im Blut und seine Beziehungen zum Diabetes mellitus. Dtsch. med. Wochenschr. 
1908, Nr. 14. — 77 ) Schütze und Braun, Zur Frage der experimentellen Anti- 
diastasebildung. Zeitschr. f. klin. Med. 04, H. 5/6. 1907. — 78 ) Simon, L’acti- 
vit6 diastatique de la salive mixte chez Fhomme normal et au cours des maladies. 
Journ. de physiol. et de pathol. g6n. 9. 1907: Ref. Biochem. Zentralbl. 1907. — 
79 ) Starkenstein, Eigenschaften und Wirkungsweise des diastatischen Fer¬ 
mentes der Warmblüter. Biochem. Zeitschr. 24. 1910. — 80 ) Starkenstein, 
Über Fermentwirkung und deren Beeinflussung durch Neutralsalze. II. Biochem. 
Zeitschr. 47. 1912. — 81 ) Stawraki, Zur Frage nach der fermentativen Tätigkeit 
des Blutes und der Organgewebe bei Pankreasexstirpation. III. Mittig, über die 
Diastase. Biochem. Zeitschr. 00, H. 5/6. 1914. — 82 ) Vigliani, Alcune consi- 
derazioni sul potere saccarificante del sangue in condizioni irormali e patologiche. 
Gazz. d. osp. e d. clin. 01 . 1904: Ref. Biochem. Zentralbl. 1905. — 83 ) Wasser - 
thal. Über die Durchlässigkeit des Darmes für die Diastasen. Arch. f. Ver- 
dauungskrankh. 10 . 1910. — 84 ) Wohlgemuth, Über eine neue Methode zur 
quantitativen Bestimmung des diastatischen Fermentes. Biochem. Zeitschr. 0 
1908. — 86 ) Wohlgemuth, Untersuchungen über die Diastasen. I. Biochem. 
Zeitschr. 0 . 1908. — 88 ) Wohlgemuth, Experimentelle Untersuchungen über 
das Verhalten der Diastase im Blut. II. Verh. d. 25. Kongr. f. inn. Med. 1908. — 
87 ) Wohlgemuth, Verhandl. d. Ges. dtsch. Naturforsch, u. Ärzte, Dresden 1907. 
— 88) Wohlgemuth, Das Verhalten der Diastase im Blut. Untersuchungen 
über die Diastasen. III. Biochem. Zeitschr. 21 . 1909. — 89 ) Wohlgemuth, 
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Beitrag zum Verhalten der Diastase im Urin. Unters, über die Diastasen. V. 
Biochem. Zeitschr. 31. 1909. — 90 ) Wohlgemuth, Über den Einfluß der Galle 
auf die Diastase. Unters, über die Diastasen. VI. Biochem. Zeitschr. 21 . 1909. — 
fll ) Wohlgemuth und Bene zur, Über den Diastasegehait verschiedener Organe 
des Kaninchens unter normalen und pathologischen Bedingungen. Unters, über 
die Diastasen. VII. Biochem. Zeitschr. 21 . 1909. — 92 ) Wohlgemuth, Über 
neue Theorien der Diastasebildung und Diastase Wirkung. Biochem. Zeitschr. 94. 
1919. — 93 ) Wohlgemuth, Über den Einfluß des Serums, der Lymphe und der 
Organpreßsäfte auf die Wirkung der Diastase. Unters, über die Diastasen. IX. 
Biochem. Zeitschr. 93 . 1911. — 94 ) Wohlgemuth, Berl. klin. Wochenschr. 
1910, Nr. 31. — 9ß ) Wohlgemuth, in Oppenheimers Handbuch der Biochemie 3, 
162. 1908. — 9e ) Wynhausen, Über die Mengenverhältnisse der Diastase im 
menschlichen Blut und ihre Beziehungen zum Diabetes mellitus. Berl. klin. 
Wochenschr. 4T, Nr. 27. 1910. — 97 ) Wynhausen, Quantitative Diastasebe- 
stimmungen im Ham, besonders ihre Beziehungen zur Nephritis und zum Dia¬ 
betes mellitus. Berl. klin. Wochenschr. 41, H. 46. 1910. — 98 ) Wynhausen, 
BerL klin. Wochenschr. 1910, Nr. 11. — ") Zegla, Untersuchungen über das 
diastatische Ferment der Leber. Biochem. Zeitschr. 14. 1909. 
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(Aus der III. Medizinischen Klinik der Universität Budapest. 

Direktor: Professor Dr. Baron Alexander v. Koränyi). 

Die Volummessung der roten Blutkörperchen bei verschiedenen 

Krankheiten. *) 

Von 

Dr. Ladislaus Cs&ki. 

Den Begriff des Volumindexes stellte Capp 2 ) im Jahre 1903 auf. 
Er verstand darunter analog dem Färbeindex einen Bruch, dessen 
Zähler das Verhältnis zwischen dem gefundenen und dem normalen 
Bk.-Volumen 3 ), dessen Nenner dasjenige der gefundenen zur normalen 
Bk-Zahl war. Seine diesbezüglichen Mitteilungen wurden von den 
größeren diagnostischen Werken eben nur erwähnt und auch seitens 
der Kliniker und Hämatologen fanden dieselben keine besondere Be¬ 
achtung. 

Bönniger 4 ) war der erste, der die Bedeutung der Volummessung 
der roten Bk. betonte und deren Durchführung bei jeder Blutunter¬ 
suchung für unumgänglich notwendig erklärte, besonders aber bei 
Untersuchungen solcher Blutbestandteile, welche in den Bk. und im 
Plasma nicht gleichmäßig verteilt sind. 

Daß sich die Messung des Bk.-Volumens in den klinischen Methoden 
so wenig einbürgem konnte, findet vielleicht darin eine Erklärung, 
daß die älteren Methoden für den klinischen Gebrauch zuviel Zeit in 
Anspruch nahmen; jedoch auch dieser Grund ist hinfällig geworden, 
als Koeppe, Hedin und Bönniger ihre einfachen Hämatokriten 
konstruierten. 

Es ist selbstverständlich, daß die Messung des Bk.-Volumens, weder 
die Bk.-Zählung, noch die Hb.-Bestimmung ersetzt. Foa 6 ) hält das 

*) Die Arbeit wurde bereits im Jahre 1919 abgeschlossen. Aus äußeren 
Gründen erfolgt die Veröffentlichung nur jetzt. Die später erschienenen Ar¬ 
beiten konnten nicht mehr berücksichtigt werden. 

2 ) Journ. of med. res. Vol. X. 3. 1903. 

3 ) Ich habe folgende Verkürzungen vorgenommen: r. Bk. = rote Blutkörper¬ 
chen; Hb — Hämoglobin; F.I. = Färbeindex; V.I. Volumindex. 

4 ) Berl. klin. Wochensehr. 161, 1909 und Zeitselir. f. experim. Pathol. u. Thei. 
II. 1912. 

5 ) La clinica mediea ital. I. 190Ö. 
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Hämatokrit aus diesem Grunde für eine überflüssige Methode. Wir 
müssen jedoch mit Bönniger betonen, daß wir über einzelne Verände¬ 
rungen nur dann ein klares Bild gewinnen können, wenn wir außer 
den üblichen Blutuntersuchungen auch die Volummessung vornehmen. 

Bisher war es Usus, daß man sich mit der Bestimmung der Bk.-Zahl 
und des Hb.s begnügte und die schon bei der mikroskopischen Be¬ 
sichtigung auffallenden Größenunterschiede der r. Bk. bezeichnet^ 
man mit den Worten ,,Makro- bzw. Mikrocytose“, es war aber nie 
gebräuchlich dies durch einen Index exakt auszudrücken. 

Bönniger führte bei den verschiedensten Krankheiten Bk. - Volum - 
bestimmungen aus und teilt seine Ergebnisse in einer neueren Publi¬ 
kation mit 1 ). 

Der Ausgangspunkt meiner Untersuchungen — welche bereits im 
Zuge waren, als ich von Bönnigers letzten Mitteilungen Kenntnis 
nahm — war die folgende Überlegung. 

Wenn der Hb.-Gehalt eines r. Bk.s größer als normal ist (wie z. B. 
bei der perniziösen Anämie), so sind hier zwei Möglichkeiten vorhanden: 

1. das Bk. behält seine normale Hb.-Konzentration (d. h. der 
Hb.-Gehalt der Volumenheit des Bk.-Stoffes bleibt unverändert) je¬ 
doch wächst die Größe des einzelnen Bk.s, oder 

2. bei unveränderter Größe des einzelnen Bk.s wächst seine Hb.-kon- 
zentration (d. h. in der Volumeinheit des Bk.-Stoffes ist mehr Hb. ent¬ 
halten). 

Der erhöhte F. I. kann es nicht entscheiden, welche von diesen zwei 
Möglichkeiten im gegebenen Falle vorhanden ist. Die gleichzeitige 
Bestimmung des Volumens beantwortet diese Frage und gibt gleich¬ 
zeitig darüber Auskunft, ob eine Änderung des Hb.-Gehaltes des ein¬ 
zelnen Bk.s mit dessen Volumenänderung Schritt hält. 

Bei der Beurteilung des für die perniziöse Anämie charakteristischen 
höheren F. I. ist also die genaue Kenntnis des Bk.-Volumens von be¬ 
sonderer Wichtigkeit. 

Auf dem hämatologischen Kongresse zu Berlin im Jahre 1911 
tauchten mehrere Theorien für die Erklärung des erhöhten F. I. der 
anaemia perniciosa auf. 

Pappenheim nahm als Grund einen hyperchromdegenerativen 

J ) Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Ther. 1. 1919. Bönniger arbeitet mit 
durch Glasstäbchen defibriniertem Blute: Zugegeben, daß die Defibrinierung 
das Bk.-Volumen nicht verändert, wird es wohl in seiner Methode einen Fehler 
.verursachen, daß es dann unmöglich ist in die Pipette gleichmäßig gemischtes 
Blut aufzusaugen. Die Bk. beginnen sofort nach Unterlassung des Schütteins 
ungestört zu sinken und es gelangen mehr oder weniger Bk. in die Pipette, je nach¬ 
dem das Aufsaugen aus einer dichteren oder weniger dichteren Stelle der Bk.-Sus- 
pension stattgefunden hatte. Vielleicht ist es diesem Umstande zuzuschreiben, 
daß er als normale Bk.zahl einen zu hohen Wert pro emm 5,5—6,5 Millionen findet. 
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Prozeß, die Umgestaltung des Hb.s in Methb. an, welche eine größere 
Färbekraft als das Hb. haben sollte. Diese Annahme wurde bald auf- 
gegeben, denn bei der spektroskopischen Untersuchung stellte es sich 
heraus, daß eine derartige Umwandlung des Hb.s in Methb. bei der 
perniziösen Anämie nicht stattfindet. Nach Schultz würde die Hyper- 
chromie der Zellen durch Adsorption des durch den Untergang r. Bk. 
freiwerdenden Hb.s entstehen. — Bönniger legte auf die Makrocytose 
das Hauptgewicht und auch bei dieser Frage weist er auf die Wichtig¬ 
keit der Volummessung hin. Bei unseren Untersuchungen werden wir 
sehen, welche von den beiden Annahmen eine größere Wahrscheinlich¬ 
keit hat. 

Von besonderem theoretischen Interesse scheint mir die Beant¬ 
wortung jener Frage zu sein, ob die Änderung des Hb.-Gehaltes der 
r. Bk. mit der Volumänderung zeitlich parallel gehe. Sollte es auf diese 
Weise geschehen, so wäre keine andere Schlußfolgerung möglich, als 
daß die r. Bk. bei plötzlichen Volumänderungen ihren Hb.-Gehalt 
regulieren 1 ) können. 

Als Beweis der zeitlichen Parallelität dieser Änderungen muß es 
uns genügen, wenn wir dieselben in so kurzen Zeitintervallen beob¬ 
achten können, daß das Eingreifen anderer Faktoren (z. B. der blut¬ 
bildenden Organe durch Austausch der kreisenden Bk.) ausgeschlossen 
werden könne. 

Auf diese Frage werden wir bei der Untersuchung der nephritischen 
Kranken zurückkommen. 

Wir bedürfen also auf Grund des bereits Ausgeführten folgender 
Indexe: F. I. a. = der absolute F. I.; darunter verstehen wir den bisher 
gebräuchlichen F. I., d. h. den Hb.-Gehalt eines einzelnen r. Bk.s, 
wenn wir den normalen Hb.-Gehalt als Einheit nehmen. 

F. I. r. — der relative F. I.; darunter ist das auf die Volumeinheit 
der r. Bk.-Stoffes entfallende Hb. zu verstehen, den normalen Wert 
als Einheit genommen. 

V. I. = der Volumindex gibt die Größe eines r. Bk. an, den normalen 
Wert als Einheit betrachtet. V. eines r. Bk. = das Volum eines r. Bk. 
in fi 3 ausgedrückt. 

Ich fand mit meinen Instrumenten folgende Durchschnittswerte bei 
normalen Individuen: 

bei Männern auf 5 Millionen Bk.-Zahl 100% Hb. und 45% Volumen, 
bei Frauen auf 4,5 Millionen Bk. Zahl 90% Hb. und 41 % Volumen. 

Diese Instrumente gebrauchte ich bei Untersuchungen der Fälle 1—73. 

*) Da wir weder zu der längst abgetanen hyperchroinen Hypothese Pappen- 
heims Zuflucht nehmen wollen, noch es für wahrscheinlich halten, daß die Färbe¬ 
kraft des chemisch unveränderten Hb.s bei Volumänderungen des r. Bk.s eine 
Erhöhung erfährt. 
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Zur Untersuchung der Fälle mit höherer Ordnungszahl mußte ich In¬ 
strumente wechseln. Die Kalibrierung derselben ergab folgende Durch¬ 
schnittswerte (ausgeführt in 23 normalen Fällen): 
bei Männern auf 5 Millionen Bk. Zahl 90% Hb. und 46% Volumen, 
bei Frauen auf 4,5 Millionen Bk.-Zahl 80% Hb. und 42% Volumen. 

Die Berechnung der Indexe wird wie folgt vorgenommen: 


F. I.a 


Hb. x 
Hb. n 


X 


Zahl n 
Zahl x 


F. I. r. 


Hb. x v/ Vol. n 
HbT» X VÖlTx 


Vol. x Zahl» 
Vol. n X Zahl x 


Vol. eines r. Bk. = 


Vol. z 


Zahl x 

wo x der gefundene, und n der normale Wert ist. 


Methodik. 

Die r. Bk. zählte ich nach Bürker mit zwei Pipetten, das Hb. be¬ 
stimmte ich mit Sahlis Hämometer. Als handlichstes Hämatokrit be¬ 
währte sich mir das Hedinsche *). (Das Bönnigersche konnte ich 
nicht beschaffen.) Das Blut saugte ich ohne Zutaten von gerinnungs¬ 
hemmenden Stoffen in die Capillare, legte es sofort in die Zentrifuge 
(auf welche ich den Behälter schon vorher aufmontiert hatte) und las 
zum ersten Mal nach 5 Minuten, dann nach je 2 Minuten den Stand 
der Bk.-Säule ab. Die Bk.-Säule sinkt in der Regel schon nach dem 
dritten oder vierten Zentrifugieren nicht mehr tiefer. Die zwei Parallel¬ 
bestimmungen zeigen eine Abweichung von höchstens 2—3%. 

Durch länger — 40—60 Minuten — dauerndes Zentrifugieren können 
beim hirudinierten Blute auch die letzten Sputen des zwischen den 
Bk. sonst zurückbleibenden Plasmas entfernt werden 2 ). Bei einigen 
parallelen Untersuchungen konnte jedoch beobachtet werden, daß dies 
keine wesentliche Abweichung von der schnellen Methode gab. 

Die Einwendung, daß die Bk.-Säule nicht bloß aus Bk. bestehe, 
sondern daß zwischen den Bk. auch nach dem stärksten Zentrifugieren 

*) Über die Hämatokrit-Methode im allgemeinen und über die Fehlerquellen 
detailliert schreibt R. Schmineke in Münch, med. Wochenschr. 1911, Nr. 21: 
Ohne Zutaten von gerinnungshemmenden Stoffen zentrifugierend erhielt er bei 
einer Drehungszahl von 4000 nach einem Zentrifugieren von 6 Minuten denselben 
Wert, wie nach Zugabe von Hirudin oder Oxalat. 

2 ) Koeppe: Pflügers Arch. f. d. ges. Phvsiol. 107, H. 3—4. Die sedimentierte 
Bk.-Säule bekommt in diesen Fällen eine Lackfarbe, weil die Zellen hart aneinander 
liegen. 
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noch Plasma zurückbliebe, können wir auf Grund der Bönnigerschen 
Untersuchungen 1 ) als nicht stichhaltig betrachtet. Seine mit Hämato¬ 
kriten und mit der Bleibtreuschen chemischen Methode gewonnenen 
parallelen Werte stimmten auf 1% überein. 

Zur Gewinnung von vergleichbaren Werten genügt es darauf zu ach¬ 
ten, daß sämtliche Umstände der Untersuchung genau dieselben seien. 
Wir müssen immer in demselben Hämatokrit auf derselben Zentrifuge 
und mit derselben Drehungsgeschwindigkeit 2 ) genau dieselbe Zeitlang 
zentrifugieren. 

Normale Werte. 

Bevor ich zur Besprechung der bei den einzelnen Krankheiten ge¬ 
wonnenen Resultate übergehe, gebe ich die Daten einiger normale 
Bk.-Zahl und Hb. zeigenden Individuen. 

Tabelle I. 


Nr. 

| Name j 

Diagnose 

BK. Zahl 

BK. 

vol. 

o/ 

o 

Hb. 

F. J. »Jf. J. r. 

_ J 1 

V. J. 

Vol. 

eines 

r.BK. 

2 

S., Peter 

Lumbago 

5 020 000 

47,4 

97 

0,87 

0,83 

1,05 

94 

26 

B., Alexander 

Febris quintana 

5 180 000 

48,5 

106 

0,92 

0,88 

1,04 

94 

55 

S., Matthias 

Bronchitis 
(ohne Dyspnöe) 

4 980 000 

46,6 

108 

0,97 

0,94 

1,04 

94 

78 

M., Konstantin 

Malaria acuta 

4 660 000 

40,0 

89 

0,95 

1,02 

0,93 

86 

79 

K., Marton 

Catarrh. ap. 

4 680 000 

43,1 

93 

1,00 

1,00 

1,00 

92 

82 

D., Peter 

Lues hered. 

5600 000 

50,5 

107 

0,95 

0,97 

0,98 

90 

84 

R., Stephan 

Catarrh. ap. 

4 760 000 

43,0 

93 

0,98 

1,00 

0,98 

90 

86 

L., Stephan 

Catarrh. ap. 

4 720 000 

45,4 

101 

1,07 

1,02 

1,05 

96 

88 | 

! Cs., Emerich 

R., Ignac 

Hyperac. ventr. 

5 200 000 

45,5 

89 

0,85 

0,90 

0,95 

87 

99 

Emphysema 

4 580000 

42,4 

| 92 

1,01 

1,00 

1,01 

93 

17 

K., Susanna 

Hysterie 

4 680000 

43,0 

101 

0,87 

0,87 

1,00 

92 

18 

Frau M. A. 

Osteomalacie 

4 680 000 

42,5 

105 

0,90 

0,90 

1,00 

91 

21 

S., Sarolte 

Sine morbo 

4 870 000 

46,3 

108 

0,88 

0,85 

1,04 

95 

47 

Frau P. M. 

Malaria 

4500 000 

44,8 

116 

1,03 

0,95 

1,09 

100 

74 1 

Frau S. E. 

Cholelithiasis 

4100 000 

37,5 

94 

1,03 

1,05 

0,98 

92 

75 

K., Ilona 

Catarrh. ap. 

5 240 000 

44,8 

111 

0,96 

1,04 

0,92 

86 

76 

M., Hilde 

Gastritis 

4 880 000 

40,0 

| 95 

0,88 

0,98 

0,90 

82 

81 

i Frau B. Y. 

j 

Bronchitis 
(ohne Dyspnöe) 

4 930 000 

46,3 1 

113 

i 

1,03 

1,02 

1,01 

94 

89 

Frau K. A. 

Cholelithiasis 

4 760 000 

42,0 

99 

0,93 

0,99 

0,95 

88 

93 

Frau Sch. M. 

Ischias 

5 260000 

47,0 

118 

1,01 

1,05 0,96 

89 

102 

Zs., Magda 

Tonsillitis 

4 680 000 

42,0 

93 

0,89 

10,93 

10,96 

90 

104 

H., Wilhelmina 

Polyarthritis 

5 280 000 

49,5 

114 

0,97 

0,97 

11,01 

94 

110 

K., Ladislaus 

Catarrh. ap. 

4 660 000 

44,4 

1 96 

1,03 

10,99 

11,04 

95 


Wir sehen, daß die Indexe bei Normalen um 0,85—1,05 schwanken, 
d. h. wir können eine Abweichung von +10% von der Einheit noch 

') Berl. klin. Wochenschr. 161. 1909. 

2 ) Tourenzahl wengsters 5—6000 proM. 
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nicht als krankhaft betrachten; aber bei ein- und derselben Person 
gaben die parallel und wiederholt unternommenen Untersuchungen 
keine über r 5% gehende Abweichung, trotzdem daß die r. Bk.-Zählung 
und der maximale Fehler des Hämatokriten auf 3—3% angeschlagen 
werden kann, während der Fehler der Sahlischen Hb.-Bestimmung 
noch größer sein dürfte. Leider war es mir infolge unserer Verhältnisse 
unmöglich einen anderen genaueren Hämoglobinometer zu beschaffen 
und so war ich gezwungen die genaueren Untersuchungen auf bessere 
Zeiten zu verschieben. 


Tabelle II. 






BK. 





Vol. 


Nr. 

Name 

Diagnose 

BK. Zahl 

Vol. 

O/ 

O 

Hb. 

F. J.a. 

F.J. r. 

V. J. 

eines 
r. BK. 

Bemerkungen 

3' 

Frau D., Johann 

Anaem. pern. 
Biermers 

740 000 1 

13,2 

31 

1,70 

0,86 

1,96 

178 


41 

Frau S., Andreas 

dasselbe 

620 000 

16,3 

43 

2,74 

0,97 

2,89 

263 


10 

S., Mizzi 

A. p. aplastica 

1400 000 

13,3 

36 

1,04 

1,00 

1,04 

95 


14| 

dieselbe 

dasselbe 

1090 000 

11,2 

30 

1,10 

0,98 

1,13 

103 

nach 17 Tagen 

19 

dieselbe 

dasselbe 

910 000 11,5 

29 

1,26 

0,91 

1,39 

126 

i nach 24 Tagen 

27! 

H., Peter 

dasselbe 

1080 000 

14,8 

36 

1,48 

0,97 i 1,52 

137 

1 

35 

derselbe 

dasselbe 

800 000 

11,2 

27 

1,50 

0,97 

1,56 

140 

1 nach 9 Tagen 

4Ö! 

derselbe 

dasselbe 

970 000 

16,8 

39 

1,80 

0,94 

1,93 

173 

nach 30 Tagen 

M F., Andreas 

A. p. Biermers 

1340000 

17,8 

44 

1,49 

1,01 

1,48 

133 

i 

581 

derselbe 

dasselbe 

1 510000 

26,5 

59 

1,76 

0,99 

1,77 

176 

1 nach 25 Tagen 

61 ; Frau T., Emerich 

dasselbe 

1 290 000 

21,0 

58 

1,78 

1,00 

1,79 

163 


68 

1 

dieselbe 

' 

dasselbe 

1 120000 

14,1 

38 

1,42 

1,03 

1,39 

126 

‘ nach 2 1 2 Mo¬ 
naten Arsen - 
kur 

80 1 

dieselbe 

dasselbe 

1 190 000 

18,3 

44 

1 

1,65 

1,00 

1,65 

154 

nach 4 Mona- 
1 ten. Arsenkur 

108 1 

i 

dieselbe 

dasselbe 

j 

1 450 000 

22,0 

51 1 

I 

1,59 

0,98 

1,63 

152 

i nach 7 Mona¬ 
ten. 2 Wochen 
Post exstirp. 
lienis 

62 ! Frau M. Franz 

! dasselbe 

630 000 

12,1 

26 

1,67 

0,79 

2,11 

, 192 

in Bettruhe 

63 

dieselbe 

dasselbe 

580 000 

13,1 

25 

i 1,72 

0,70 

2,48 

j 226 

l 

« in Dyspnoe 
nach Beweg. 

64 

Frau P. Michael 

dasselbe 

1 820 000 

29,6 

64 

' 1,40 

0,79 

1,79 

163 

ante exitum 

66 

Frau B. Johann 

A. p. p. partum 

3 140 000 

36,5 

100 

1 1,27 

1,00 

1,27 

1 113 


67 

V. Johann 

A. p. p. malariam 

2 320 000 

27,5 

68 

1,32 

1,00 

1,32 

! 119 


72 

Frau J. Nandor 

1 A. p. Biermers 

1 

3 900 000 

| 

39,1 

94 

1 1,02 

0,93 

1 

1 

, 1,10 

100 

einige Monate 
nach Milzex- 
stirp. 

91 

Frau Sz. Joseph 

dasselbe 

1600 000 

18,3 

43 

1,20 

0,98 

1,23 

114 


94 

dieselbe 

dasselbe 

1 

1 400 000 

16,5 

1 39 

1 

1,25 

i 

0,99 

11,26 

| 118 

i 

nach einigen 
Tagen 

112 

S., Franz 

1 dasselbe 

1 110 000 

12,5 

! 27 

1,20 

0,98 

^ 1,22 

113 


113 

Frau J. Karl 

A. p. aplastica 

1 770 000 

20,9 

43 

1,37 

1,09 

1,27 

118 
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Perniziöse Anämien (s. Tab. II). 

In meinen Fällen begleitete das Anwachsen des F. I. ohne Ausnahme 
das Steigen des V. I. Mit anderen Worten: der Hb.-Gehalt des einzelnen 
r. Bk.s steigt mit der Vergrößerung seines Volumens. Kein einziges 
Mal fand ich, daß die Volumeinheit der Bk.-Substanz mehr Hb. enthalten 
hätte, als dies normalerweise der Fall ist. Das bestätigt die Ansicht 
Capps, nämlich daß der Hb.-Gehalt des normalen Blutes der Hb.- 
Sättigung der Zelle entspricht. Kleinere r. Bk. können nicht soviel 
Hb. enthalten als größere oder auch normale. Das Kleinerwerden des 
r. Bk.s geht mit Verminderung, das Größerwerden desselben mit Ver¬ 
mehrung seines Hb.-Gehaltes einher. 

Es ist mir jedoch öfters begegnet, daß die Volumvergrößerung eines 
r. Bk. eine etwas größere war als dies der Vermehrung seines Hb.-Ge¬ 
haltes entsprochen hätte, d. h. die Hb.-Vermehrung bei der perniziösen 
Anämie hält mit der Volumvergrößerung nicht gleichen Schritt. 

Besonders interessant sind die Fälle, in denen ich während der 
Progression auch die Veränderung der Indexe beobachten konnte: 
die Größe der r. Bk. wächst stufenweise, ebenso, doch nicht in diesem 
Maße, wächst ihr Hb.-Gehalt. 

In einem Falle (Nr. 72) nach einigen Monaten post exstirp. lienis 
waren die Indexe normal, in einem anderen (Nr. 108) blieben dieselben 
2 Wochen nach der Milzexstirpation unverändert. 

Die Ursache des Anwachsens der r. Bk. könnte die Hypotonie des 
Blutserums sein. Diesbezüglich untersuchte ich in einigen Fällen den 
Chlorgehalt und die Gefrierpunktserniedrigung des Serums, fand aber 
diese normal, oder sogar etwas erhöht. 

Tabele UI. 


Nr. 

Name 

f 

. V. J. 

1 

1 A ! 

Serum 

Cl% 

Refraet. 

80 

Frau T., Emerieh 

1,68 

— 0,56° 

0.58 

1,3480 

87 

M., Julius 

1 1,80 

— 0,55° 

0,54 

1,3470 

94 

Frau 8z., Joseph 

1,26 

, —0,61° 1 

0,61 

1,3478 


Leukämien. 

Meyer und Heinecke 1 ) berichtete zuerst, daß sie in 2 Fällen von 
myeloider Leukämie die F.I.-e 1,5 und 1,6 fanden, während sie in zahl¬ 
reichen anderen Fällen keine Abweichung vom normalen nachweisen 
konnten. 

Wenn wir aus den Daten der in der Literatur mitgeteilten Fälle* 
den F. I. berechnen, so erhalten wir ein von der Einheit kaum abweichen- 

*) Münch, med. Wochrnschr. 1900, 8. 793. 
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Tabelle IV. 


Nr. j. 

I ! 

Name 

1 

Diagnose 

! 

BK. Zahl 

i_____ 

BK. 

Vol. 

% 

Hb. 

F. J.a 

F. J.r 

V. J. 

VoL 
eines 
r. BK. 

Leuko- 

eytenzahl 

|! 

22 

1 

K., Samuel 

akute Myelo¬ 
blastenleukämie 

940 000 

13,0 

28 

1,33 

0,86 

1,55 

140 

i 

45 000 

69 

F., Johann 

Lymphat. Leuk. 

3 760 000 

31,8 

69 

0,93 

0,90 

1,02 

93 

80 000 

77 

F., David 

Lymphat. Leuk. 

4 270 000 

30,0 

58 

0,68 

0,89 

0,76 

70 

57 000 

86 , 

Frau T., Andreas 

Lymphat. Leuk. 

3 190 000 

29,0 

70 

0,99 

1,01 

0,97 

91 

300 000 

106 | 

Frau T., Stephan 

Myel. Leuk. 

2 790 000 

28,2 

58 

0,93 

0,86 

1,08 j 

101 

200 000 


des Resultat. Meines Wissens wurden bei dieser Krankheit parallele 
F. I. und V. I. Bestimmungen bisher nicht vorgenommen. Leider ver¬ 
füge ich derzeit noch über zu wenig Fälle, um aus diesen einen Schluß 
ziehen zu können; es scheint aber, daß die parallel verlaufende Vergrö¬ 
ßerung der F. I.-e und V. I.-e, bei den sog. akuten myeloblasten Leu¬ 
kämien (oder Leukanämien) das gleiche Verhalten zeigen, wie es bei 
der perniziösen Anämie d°r Fall ist. » 

Bei den untersuchten chron. myeloiden und lymphatischen Leu¬ 
kämien bleiben die Indexvergrößerungen aus, sie verhalten sich sogar, 
entsprechend der vorhandenen Oligozytämie so, wie die Fälle der an¬ 
deren sog. sekundären Anämien. 

Einfache Anämien (s. Tab. V). 

In den meisten Fällen ist der F.J. klein und es entspricht ihm ein 
kleinerer V. I., wie es Ca pp 1 ) schon früher beschrieben hatte. Auch 
auf diese Fälle bezieht sich meine frühere Bemerkung, nach der das 
Hb. in größerem Maße sinkt, als das Volumen. 

Da alle Untersucher darin übereinstimmen, daß die konsekutive 
Hydrämie nach Blutverlusten mit einer größeren Gefrierpunktsemied- 
rigung des Plasmas einhergeht, ist es aussichtlos dieses primäre Zustande - 
kommen der VolumVergrößerung auf eine evtl. Hydrämie zurück - 
führen zu wollen. 

Es ist auffallend, daß ich in sicheren Fällen von Carcinom — in 
denen die Diagnose durch Autopsie oder Operation bestätigt wurde — 
bei niedrigem Hb.-Werte ein normales Volumen fand. 

Die Nephritiden (s. Tab. VI). 

Bönniger stellt fest, daß bei den von Ödemen begleitenden Nieren¬ 
krankheiten die Bk. nicht anschwellen, daß sie daher nicht am allge¬ 
meinen Hydrops teilnehmen. Er fand im Gegenteil in vielen Fällen eine 
Mikrocytose. 

J ) Capp: 1. c. 
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Tabelle V. 


Nr. 

i 

Name 

Diagnose 

i 

BK. Zahl 

BK. 

Vol. 

% 

Hb. 

F.J.a. 

F.J.r. 

V. J. 

Vol. 
eines 
r. BK. 

Be¬ 

merkungen 

if 

P., Joseph 

Ulcus intest, tbc. 

2650 000 

19,4 

31 

0,53 

0,65 

1 0,81 

73 


11 

derselbe 

dasselbe 

3 100 000 

23,3 

39 

0,56 

0,68 

! 0,84 

75 

n. 1 Mon. 

5 

U., Franz 

Ulcus ventr. 

3 020 000 

27,0 

17 

0,44 

0,78 

0,57 

51 


7 

B., Andreas 

dasselbe 

4 200 000 

28,7 

70 

0,75 

0,90 

i 0,76 

68 


30 

Frau G., Johann 

Haemorrh. uteri 

2 280 000 

16,7 

33 

0,57 

0,71 

0,80 

73 


34 

dieselbe 

dasselbe 

2 310 000 

17,0 

30 

: 0,52 

0,64 

0,81 

74 

n. 6 Tagen 

36 

dieselbe 

dasselbe 

2150000 

17,1 

36 

0,67 

0,77 

0,87 

80 

n. 8 Tagen 

41 

Frau B. »Stephan 

Morb. addisoni 

3160 000 

29,0 

76 

0,97 

0,96 

1,01 

92 


50 

Frau J., Stephan 

Granulomat. tbc. 

3 840 000 

29,3 

79 

0,82 

0,98 

0,84 

76 


90 

K., Stephan 

Lymph. auct. 

3 310 000 

29,4 

53 

0,81 

0,83 

0,97 

89 


100 

M., Anna 

Catarrh. ap. 

4110000 

35,8 

79 

0,86 

0,92 

, 0,93 

87 


101 

Frau Cs., Ludwig 

Anaem.p. partum 

3 930 000 

35,4 

88 

1,00 

1,04 

0,97 

90 


103 

Frau B. Joseph 

Lymph. colli 

3 920 000 

38,4 

89 

1,02 

0,97 

1,05 

98 


106 

K., Joseph 

Peritonitis tbc. 

3 970 000 

33,5 

57 

0,80 

0,87 

0,92 

84 


111 

P.. Johann 

Septis 

2 180 000 

20,4 

40 

1,02 

1,01 

1,02 

94 


114 

derselbe 

dasselbe 

1610000 

15,5 

29 

1,00 

0,95 

1,05 

96 

n. lWoch. 

31 

Frau N., Joseph 

Cc. intestini 

3 820 000 

35,9 

79 

0,82 j 

0,80 

1,03 

94 


46 

H., Heide 

Cc. ventr. inop. 

3 340 000 

31,4 

68 

0,81 i 

0,77 j 

1,03 

94 


53 

K., Johann 

dasselbe 

2 420 000 

18,9 

36 

0,66 1 

0,69 ' 

0,95 

78 


73 

M., Joseph 

dasselbe j 

2 960 000 

25,3 

40 | 

0,61 

| 0,64 | 

0,95, 

85 

83 

H., Matthias 

Cc. intestini 

4 860 000 

38,5 

82 . 

0,85 

0,98 

0,86 ! 

79 


92 

F., Mano 

1 Cc. ventr. 14 140 000 

32,3 

59 1 

0,71 

0,84 

0,85 1 

78 


95 

Sz., Andreas 

Cc. vesicae 

4 460 000 

42,6 

81 : 

0,91 

0,88 

1,04 

95 


97 

A., Borbala 

l Chlorosis 

3 620 000 

25,0 

36 

0,45 

0,61 

0,74 

69 1 



Bei meinen Untersuchungen zeigen die zwei Gruppen von Nieren¬ 
kranken betreffs der Größe der r. Bk. einen scharfen Unterschied: 
und zwar dort, wo große Ödeme im Vordergrund standen, fand ich 
ohne Ausnahme eine Mikrocytose, während ich bei ödemfreien Nieren¬ 
kranken ein normales Bk.-Volum gefunden habe. Da ich bei den Nephri¬ 
tiden weder Kochsalzvermehrung noch Mikrocytose fand, scheint die 
Kochsalzvermehrung, welche ich bei Nephrosen im Plasma beobachtete, 
für die erwähnte Schrumpfung verantwortlich zu sein 1 )( s. Tab. VII). 

A ) Hier erwähne ich, daß die von Bönniger mitgeteilten Blut- und Serum- 
Chlorwerte sehr niedrig sind. Er bestimmt das Chlor in der Asche und titriert nach 
Volhard. Diese Methode ist einerseits für den klinischen Gebrauch langwierig, 
anderseits hat dieselbe wegen der verschiedenen Manipulationen mehrere Fehler¬ 
quellen. 

Ich benütze die einfachste und l>equeniste, schon im Jahre 1897 mitgeteilte 
und ganz unerklärlicherweise vernachlässigte KorAnyische Methode (Zeitschr. 
f. klin. Med. 1897. XXXIII, S. 7), welehe'die Veräscherung, das Extrahieren, das 
Filtrieren überflüssig macht, daher viel rascher und genauer ist als die anderen 
Methoden. 

Vielleicht wird es nicht überflüssig sein, dieses Verfahren mit einigen Worten 
neuerdings zu beschreiben. Wir setzen dem in einen 200 ccm fassenden Erlenmeyer- 
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Nr. 


9 

| 

12 ' 

I 

37 I 

I 

40 

42 

44 

48 


70 


23 


28 


32 

45 

71 


Tabelle VI. 


BK. 


Xnme 

B., Franz 
derselbe 
derselbe 

B., Johann 
derselbe I 
derselbe 
derselbe | 
derselbe 

B., Michael 

G., Franz 

I 

Frau P.,Josephj 

|Frau K., August 

K., Julius 

i 

M.. Desider j 


Nierenkranke 


F. 


HK. Zahl Vol. HbJ r ' , F V.J. 
% I | J - a J ' r 


Vol. j 

eines Bemerkungen 
Ir.BK. 


Neplirosis, große Ödeme 4 620 000 33,0] 66jo,64 0,800,79 71 aml2.IV.1919 
Nephrosis. Ödeme in 

Resorption 3 490 000 31,6 70 0,90 0,90] 1,01 91 „16. IV. 1919 

Nephrosis. Ödeme 


82 0,87 


0.87 


83 0,85 1,07 
69|0,96 1,00] 
77! 1,06 0,96 
81I0,89[0,92 
86.0,9210,93| 

620,85 


verschwunden ; 4 240 000 38,2| 

Nephritis acuta, sehr t I 

große Ödeme I 4 420 000 31,6 
Ödeme in Resorption 3 220 000|27,9 

dasselbe 3 320 000130,9 

dasselbe 4 080 000 35,7 

Ödeme verschwunden 4 240 000 37,1 

Chronische Nephritis, I 
sehr große Ödeme 3 280 000 26,4 
Nephritis chronica ohne 

Ödeme 2 560 000 23,0 53 0,94 

Nephritis chronica ohne ■ , j 

Ödeme 4 640 000 43,4111 

Nephritis subacuta ohne 

Ödeme 4 240 000 37,7 98 

Nephritis subacuta * 

Ödeme verschwunden, ] 3 860 000 38,3103| 1,00^O,96| 
Nephritis subacuta | i 

Ödeme verschwunden 2 410 000 20,7 52 0,9811,02'0,95 86 


0,96 

0,93 


0,95j 

0,94i 


1,00 90 „ 24. V. 1919 

0,79 71 „ 26. V. 1919 
0,96' 87 „ 29. V. 1919 
1,10 99 31. V. 1919 

0,971 88 ' „ 6. VI. 1919 
0,98 89 „ 21. VI. 1919 


0,89 80 
1,00 92 
0,95|1,03' 94 
0.940,99, 90 
1,10 99 


Tabelle VII. 


Nr. 

1 i 

Name 

Nierenkranke 

V. J. 

i 

j 

Serum 



1 



CI % 

1 6 

RX% 

9 

B., Franz 

Große Ödeme 

1 0,79 

0,70 

- 0,62° 

0,085 

37 i 

derselbe 

Ödeme verschwunden 

1,00 

— 

— 

— 

40 

B., Johann 1 

Große Ödeme 

0,79 

0,67 

- 0,60° 

0,076 

52 

| derselbe , 

Ödeme verschwunden 

0,98 

0,64 

— 0,56° 

0,050 

70 

! B., Michael | 

Große Ödeme 

' 0,89 

| 0,68 

— 0,62° 

0,075 

45 

K., Julius 1 

ohne Ödeme 

1,10 

! 0,64 

— 0,60° 

0,079 

71 

1 M., Desider 

ohne Ödeme 

0,95 

0,57 

- 0,70° 

0,165 


Kolben befindlichen 5 ccm Blut oder Serum 5 ccm HN0 3 c. und 10 ccm n /io 
AgNO a zu, und lassen es auf einem Drahtnetze, zeitweise KMn0 4 in Kristallform 
zusetzend solange vorsichtig kochen, bis sich der schneeweiße AgCl-Niederschlag 
gut ausgeschieden hat und die darüber befindliche Flüssigkeit farblos wird (eventuell 
bleibt eine ganz bleiche gelblich-grüne Nuance). 

Die ganze Prozedur dauert ungefähr 10 Minuten. Nachher erfolgt die Vol- 
hardsche Titrierung. Als Mittelwert des normalen Serumchlors nimmt man all¬ 
gemein 0,56% an, das CI in NaG berechnet. 

Bönniger gibt als einen hohen Wert 0,40% an. Doch ist auch der Chlorgehalt 
des Blutes gewöhnlich mehr als diese Zahl. 
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Unsere Annahme wird auch dadurch bekräftigt, daß die Mikro- 
cytose während und nach der Resorption der Ödeme — wobei ich im 
Plasma normale CI-Werte und eine stark verminderte Bk.-Zahl fand — 
aufhört. Ja sogar die Größe der r. Bk. kann während der die Resorption 
begleitende Hydrämie (dies bezeugt die plötzlich sinkende Bk.-Zahl) 
vorübergehend größer sein als normal und sie gewinnen ihre ursprüng¬ 
liche Größe nur nach dem gänzlichen Verschwinden der Ödeme zurück. 

In den einleitenden Zeilen erwähnte ich die Wichtigkeit der Frage 
ob die r. Bk. ihren Hb.-Gehalt nicht selbst regulieren können? Dies 
stünde natürlich im Gegensätze mit der gewohnten Annahme, daß die 
kernlosen r. Bk. außer dem Transport von 0 2 zu keiner selbständigen 
Funktion fähig sind. Jene Auffassung gewinnt auch dadurch eine 
Stütze, daß Höher nach eigenen Versuchen und Überlegungen 1 ) den 
r. Bk. die Fähigkeit zuschreibt ihren Zuckerexport und -Import regulieren 
zu können. 

Die Werte von B. Franz und B. Johann der Tabelle VI scheinen 
unsere oben erwähnte Annahme mit der Klarheit eines Experimentes 
zu bestätigen: im ödematösen Stadium zeigten die r. Bk. ein um 20% 
niedrigeres Volumen und Hb.-Gehalt, bei der Resorption der Ödeme 
erreichen die r. Bk. allmählich in wenigen Tagen ihre ursprüngliche 
Größe und Hb.-Gehalt. 

Die theoretischen Bemerkungen hierzu siehe in der Einleitung. 

Die bei der Dyspnoe auftretendenVeränderungen eignen sich nicht zur 
Entscheidung dieser Frage, denn sie können nicht höher sein als die 
Versuchsfehler sind. Bönniger 2 ) leitete nämlich C0 2 durch defibri- 
niertes Blut und die daraufhin beobachtete Vergrößerung des Bk.- 
volumens betrug nur 6%. Soviel beträgt also das Anschwellen der 
r. Bk. bei Sättigung des Plasmas mit C0 2 , daher kann man in vivo 
eine nicht einmal so große Volumvermehrung erwarten. Dementspre¬ 
chend habe ich in mehreren Fällen von Vitium, Emphysem und Dyspnoe 
keine ausdrückliche Veränderung gefunden; ebenso nicht bei einigen 
Fällen von mäßiger sekundärer Polycytämie. 

Zusammenfassung. 

1. In sämtlichen untersuchten Fällen, bei beiden Arten von 
Volumveränderung der r. Bk., sowohl bei ihrer Vergrößerung (Anämia 
perniciosa, Leukanämie, Resorption großer Ödeme), als auch bei ihrer 
Verkleinerung (einfache Anämien, nephrotische Ödeme) geht die 
Veränderung des Hb.-Gehaltes mit dem Volumen der r. Bk. parallel, 
so daß das auf die Volumeinheit des r. Bk.-Stoffes entfallende Hb. sich 
kaum oder gamicht verändert. 

1 ) Biochem. Zeitwhr. 45, 207. 1912. 

2 ) 1. c. 
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416 L. Csäki: Die Volummessung der roten Blutkörperchen usw. 

2. Diese Veränderungen können sich in einer so kurzen Zeit voll¬ 
ziehen, daß wir annehmen müssen, daß die r. Bk. ihren Hb.-Gehalt 
unter Umständen — so z. B. bei plötzlichen Volumveränderungen — 
selbst regulieren können. 

3. Der höhere F. I. bei der perniziösen Anämie wird nicht durch die 
Vergrößerung der Hb.-Konzentration der r. Bk. verursacht, sondern, 
worauf schon die Cappschen und Bönnigerschen Untersuchungen 
hingewiesen haben — ausschließlich durch die Vergrößerung des Bk.- 
volumens, d. h. wir müssen in diesen Fällen nicht von hyperchromen, 
sondern von makrocytären Anämien sprechen. 

4. Ein Fall von akuter Myeloblastenleukämie verhielt sich — aus 
diesem Gesichtspunkte betrachtet — vollkommen analog der perniziösen 
Anämie. 

5. Die Ursache der Vergrößerung der Bk. bei perniziöser Anämie 
kann nicht die Hypotonie des Plasmas sein. 

6. Die sog. sekundären Anämien sind gewöhnlich hypochrom und 
mikrocytär. Eine Ausnahme bilden anscheinend nur die Carcinome, 
welche bei normaler Größe gewöhnlich hypochrom sind. 

7. Die zwei Gruppen von Nierenkranken zeigen einen scharfen 
Unterschied: die bei den Nephrosen beobachtete Mikrocytose scheint 
von der Kochsalzvermehrung im Plasma verursacht zu sein. Das bei 
den Nephritiden vermehrte permeabile Ureum beeinträchtigt nicht die 
Größe der r. Bk. 
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(Aus dem Institute des K. ung. I^ndeskriegsfürsorgeamtes in Röszahegy.) 


Einfluß der Magenfunktion auf den Kohlenhydratstoffwechsel. 

Von 

Dr. N. Roth und Dr. Z. Ernst, 

leitender Oberarzt- Abteilungs-Chefarzt. 

(Eingegangen am 11. Juli 1921.) 

Im Jahre 1912 untersuchte einer von uns gemeinsam mit Benedict 
den Einfluß der Magenfunktion auf die Eiweißdissimilation. Die Unter¬ 
suchungen fußten auf jene Befunde, welche von einigen, in erster Linie 
von Haas herstammen, die bei normalen Individuen von Stunde auf 
Stunde den mit dem Urin ausgeschiedenen Stickstoff nach einer gewissen 
Probemahlzeit prüften. Nach diesen geschieht die Stickstoffausscheidung 
in Form einer charakteristischen Kurve, die ihr Maximum gewöhnlich 
in der 2. bis 3. Stunde erreicht und wenn das eingeführte Eiweiß nicht 
allzuviel war, so sinkt sie in der 8. Stunde unter den Anfangswert. 
Unsere mit Benedict gemeinsamen Untersuchungen bewiesen, daß der 
sekretorische und motorische Zustand des Magens einen bedeutenden 
Einfluß auf die Art der Stickstoffausscheidung hat. Es stellte sich näm¬ 
lich heraus, daß bei Hyperacidität die Kurve höher ist, doch erreicht 
sie ihre Höhe später, als im normalen Falle. Je schlechter die Motilität ist, 
um so später tritt das Maximum der Kurve auf, am spätesten im Falle 
organischer Pylorusstenose. Bei Anacidität zeigt die Stickstoff kurve 
in den ersten 8 Stunden keinen bestimmten Anstieg. Die Erklärung 
dieser Ergebnisse war nicht schwer zu finden, wenn man den physio¬ 
logischen Verlauf der Ei weiß Verdauung und die in dieser Beziehung 
eine Rolle spielenden Motilitäts- und sekretorischen Verhältnisse des 
Magens in Betracht nimmt; diese Ergebnisse beweisen zweifellos den 
bedeutenden Einfluß der Magenstörungen auf die Eiweißdissimilation. 

Da lag nun der Gedanke nahe, wäre es nicht möglich den Einfluß 
der Magenfunktion auf den Kohlehydrat Stoffwechsel zu beweisen ? 
Denn vollzieht sich auch die Verdauung der Kohlehydrate größten¬ 
teils im Dünn- und teilweise im Dickdarm, so müßten doch einerseits 
die Aciditätsverhältnisse des Magens bei der vorbereitenden Ptyalini- 
sation, — die Motilität anderseits bei der Beförderung Kohlehydrate ent¬ 
haltender Ingesten in den Darm — im Verlauf des Kohlehydratstoff¬ 
wechsels zum Ausdruck kommen. 

Z. f. klin. Medizin. IUI. <W. 
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X. Roth und Z. Ernst: 


Es ist nun bekannt, daß die Dextrinisation der Kohlehydrate schon 
im Munde ihren Anfang nimmt, wo das Ptyalin die Stärke bis zum 
Achrooerythrodextrin abbauen kann. Das Ptyalin wirkt im Magen 
weiter, doch hängt das vom Chemismus des Mageninhaltes ab, in An¬ 
betracht dessen, daß der Wirkung des Ptyalins die saure Reaktion nicht 
entspricht. Die motorische Funktion des Magens befördert sie in den 
Dünndarm, wo die Pankreasdiastase die leicht verdaulichen Teile zu 
Pextrose abbaut, welche dann durch die Darmwand aufgesogen, in den 
Kreislauf der Pfortader gelangt. Das schwerer zerfallende Kohlehydrat, 
die Cellulose, wird teils durch die Bakterienflora des Dickdarmes ver¬ 
gärt, doch ist es nicht ausgeschlossen, daß auch ein Teil der Stärke 
durch ähnlichen Bakterieneinfluß in resorptionsfähige Oxydations¬ 
produkte übergeführt wird. Die zur Resorption taugenden Kohlehydrate 
werden einesteils als Glykogen gespeichert, der andere Teil verbrennt 
als Blutzucker bei Aufrechterhaltung der intracellulären Vorgänge. 

Den Verlauf des Kohlehydratstoffwechsels können wir aus der Ver¬ 
brennung des für Resorption gelangten Blutzuckers rekonstruieren, 
natürlich bloß teilweise, ist es uns doch unmöglich den intracellulären 
Vorgängen zu folgen. Mit Hilfe der respiratorischen Stoffwechselunter - 
suchunger können wir unser Ziel erreichen. Die mit dem Zuntz - 
Geppertsehen Apparat von Zeit zu Zeit gewonnenen Werte zeigen den 
ganzen Verlauf des Kohlehydratstoffwechsels, während eines bestimm¬ 
ten Versuchszeitraumes — als Resultat der zahlreichen Komponenten, 
welche dabei mit wirken. Da es logisch voraussichtlich war, daß die 
Magenfunktion als wichtiger Komponent unbedingt eine Rolle spielen 
muß, schien es der Mühe wert, die unter ähnlichen Bedingungen erreich¬ 
ten respiratorischanalytischen Ergebnisse bei verschiedenen Magen¬ 
störungen zu untersuchen und sie mit normalen Werten zu vergleichen. 

Wir leiteten die Untersuchungen in folgender Weise: am Tage des 
Versuches — vom vorhergehenden Tage 6 Uhr nachmittags bis zur 
Probemahlzeit nahm das untersuchte Individuum keine Nahrung zu 
sich — bestimmten wir um 7 Uhr früh in drei 10—10 Minuten währen¬ 
den Perioden mit dem Zuntz - Geppertschen Apparat die Größe 
des dem Hungerzustande entsprechenden Respirationsstoffwechsels. 
Nach der dritten Periode bestimmten wir mit Hilfe Bangs mikro¬ 
chemischer Methode den Hungerwert des Blutzuckers. Demnach reich¬ 
ten wir dem Untersuchten ein reichlich Kohlehydrat enthaltendes 
Frühstück, welches aus 150 g Reis, l j 2 1 Milch und mit 30 g Zucker be¬ 
reiteten Brei, 350 g geschälten Erdäpfeln und 400 ccm Wasser bestand. 
In dieser Weise wurde 235 g Kohlehydrat eingeführt. Acht, in einem 
Falle neun Stunden lang nach Beendigung der Mahlzeit verfolgten wir 
stündlich den Verlauf des respiratorischen Stoffwechsels und zweistündlich 
den des Blutzuckerwertes. Im Urin fanden wir in keinem Falle Zucker. 
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Um die Aciditätsverhältnisse und die Motilität des Magens zu er¬ 
gründen, haben wir bei den Untersuchten Individuen vor dem Respi¬ 
rationsversuche stets das Probefrühstück und die Röntgenuntersuchung 
eingeleitet. Unsere normale Fälle waren die folgenden: 

1. S. P., 19 Jahre alt, kam in unser Institut wegen Neurosis traumatica, w r urde 
hier nach elektrischer Behandlung symptomlos. In keinem Organe Anomalie, die 
Sekretions Verhältnisse des Magens normal, die Röntgendurchleuchtung zeigt den 
Magen mit gutem Tonus, 2 l / 2 Stunden vollkommen entleert. 

2. J. N., 30 Jahre alt, behandelt wegen traumatischer Neurose. Nach elek¬ 
trischer Behandlung symptomlos. Abgesehen von verkürztem Perkussionsschall 
über der rechter) Lungenspitze, ist sonst keine Anomalie zu finden, Aktivitäts¬ 
zeichen negativ. Die Untersuchung der Magenfunktion zeigt normale Verhält¬ 
nisse, nach der Röntgendurchleuchtung ist der Magen nicht atonisch, liegt etwas 
quer, in einer, dem Holzknechtschen Typus nahe stehende Form. Nach 2*/ 2 Stunden 
ist im Magen nur sehr wenig Brei sichtbar, nach 3 Stunden ist der Magen leer. 

3. Gy. N., 23 Jahre alt, gleichfalls wegen traumatische Neurose in Behandlung, 
l>eide Krönigsche Räume verengt, zurzeit des Versuches inaktiv. Das Probefrüh¬ 
stück ergibt normale Werte, Magen-Tonus gut, nach Vj x Stunden vollkommen 
entleert. 


Die Ergebnisse des Respirationsanalyse, die hieraus gewonnenen 
Kurven folgen hier: 

Unsere normalen Fällen zeigen uns folgendes: der Respirations¬ 
quotient hat von der 1. Stunde an eine Tendenz zum Anstieg. Er er¬ 
reicht sein Maximum in der 3. bis 4. Stunde, danach sinkt er wieder, 
doch gelangt er selbst in der 8. bis 9. Stunde noch nicht zum Niveau 
des Hungerwertes. Die Blutzuckerkurve hat ihr Maximum in der 
2. Stunde, von da ab sinkt sie und zur Beendigung des Versuches kehrt 
sie zum Ausgangswert zurück. 

Aus all dem folgern wir, daß die Diastatisation des erwähnten kohle¬ 
hydratreichen Frühstücks schon in der 2. bis 3. Stunde in beträchtlichem 

I. Tabelle. S. O. 


Datum 

j 

1 

Anfang 

dea 

Dauer 

_ 

k g 

£ o 

c 1 
£ 3 
~ > 

•3 £ 

O, Ab- [CO, Zu¬ 
nahme j nähme 

in der ausgeat- 

O, Ver- ( 0 2 
brauch Prod. 

pro Minute 

(O* 

o. 

Anmerkung 

Blut¬ 

zucker 

0/ 


Versuches 


< 

nieten Luft % 

cm 3 

: 

< 

1918 












1. V. 

1. V. 

7* 50' 
8 h 14' 

10' 

ii' 

20 

19 

4,678 

5,053 

4,29 

3,97 

3,36 

3,13 

200,7 

200,9 

157.2 

158.2 

0,783 

0,787 

Hunger- 

wert 

0,104 

1. V. 

; 8 h 40' 

10' 

20 

5,150 

3,91 

3,22 

201,0 

165,9 

0,825 



I. V. 

IO* 1 

10' 

21 

6,469 

3,38 

3,99 

218,5 

193,3 

0,884 

Nach 1 Std. 

0,176 

1. V. 

illh 

10' 

20 

5,830 

3,76 

3,38 

219,7 

197,4 

0,898 

„ 2 „ 

0,156 

1. V. 

12» 1' 

10' 

20 

6,748 

3,13 

3,00 

211,3 

202,4 

0,958 

„ 3 „ 


1. V. 

lh 2' 

10' 

21 

6 767 

3,32 

3,16 

224,5 

213,8 

0,952 

99 J9 

0,124 

1. V. 

2» 23' 

| 10' 

20 

6,562 

| 3,39 

2,99 

222,3 

196,3 

1 0,883 



1. V. 

3« 

1 10' 

| 20 

5,691 

1 3.61 

3,14 

205,3 

178,8 

0,871 

„ 6 „ 

0,105 

1. V. 

5 h 

10' 

I 20 

5,863 

3,67 

3,12 

215,1 

183,1 

0,851 

>> i >» 

0,110 


•> 7 * 
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N. Roth und Z. Ernst: 
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H. Tabelle. J. N. 



Anfang 

Dauer 

a © 

© ~ 

O, Ab¬ 
nahme 

CO, Zu¬ 
nahme 

O, Ver¬ 
brauch 

CO, 

Prod. 

CO, 

O, 


Blut- 

Datum 

des 

Versuches 

S 3 

I * 
< * 

3 > 

£ 5 

< 

in der aus- 
geatmeten Luft 

% 

pro Minute 
cm* 

Anmerkung 

zucker 

0 / 

/O 

1918 












23. IV.| 

7*15' 

10' 

19 

4,455 

4,33 

3,76 

192,6 

167,7 

0,870 

iHunger- 
| wert 


23. IV. 

7 h 35' 

ii' 

20 

4,429 

4,57 

3,96 

197,6 

173,8 

0,879 

0,119 

23. IV. 

7 h 50' 

11' 

18 

4,481 

4,93 

4,20 

220,8 

188,4 

0,853 1 


23. IV. 1 

9* 15' 

10' 

! 19 

6,122 

4,55 

4,16 

278,3 

254,8 

0,915 i 

Nach 1 St. 


23. IV. 

10* 10' 

11' 

20 

5,821 

4,39 

3,99 

255,4 

232,5 

0,910 

„ 2 „ 

0,153 

23. IV. 1 

11*5' 

10' 

19 

4,691 

4,35 

4,04 

203,6 

189,5 

0,930 j 

** 3 ,, 


23. IV. 

12h 

10' 

! 19 

5,445 

4,12 

3,85 

224,2 

209,7 

0,936 

» 4 „ 

0,124 

23. IV. 

lh 

10' 

1 18 

4,716 

4,22 

3,59 

198,7 

169,3 

0,851 , 

99 »» 


23. IV. 1 

2h 

12' 1 

! 20 

4,540 

4,24 

3,79 

192,3 

172,5 

0,896 

„ 6 „ 

0,084 

23. IV. 

3h 

11' i 

19 

4,635 

4,06 

3,54 

188,0 

164,1 

0,872 

99 f »» 


23. IV. 

4h 

10' 

20 

4,473 

4,26 

3,81 

190,2 

170,5 ; 

0,896 

„ 8 „ 

0.088 


III. Tabelle. Gyn. N. 


Datum 

! Anfang 

Dauer 

* 2 

, a 

£ 3 
11 

O, Ab¬ 
nahme 

CO, Zu¬ 
nahme 

O, Ver- 
brauch 

co, ! 

Prod. 1 COi 

Anmerknncr 

Blut¬ 

zucker 


de» Versuche» 

£ £ 

£ S 

in der ausgeat¬ 
meten Luft % 

1 

pro Minute cm* 




o 

,o 

1918 








| 





17. V. 

7 h 55' 

10' 

21 

5,935 

4,02 

3,37 

383,3 

200,1 0,839 

) 




17. V. 

8h 15' 

10' 

22 16,813 

3,79 

3,23 

258,7 

220,0 Io, 850 

> Hungerwert 


17. V. 

9h 20' 

10' 

20 17,051 

3,41 

2,94 

240,9 

204,6 0,849 

i 



0,088 

17. V. 

10 h 20' 

10' 

20 

7,931 

3,66 

3,16 

290,3 

250,6 0,863 

Nach 

1 Std. 

0,154 

17. V. 

11* 20' 

10' 

20 

7,789 

3,67 

3,39 

285,9 

264,6 10,926 

»* 

2 

»> 

0,144 

17. V. | 

12h 20' 

10' 

21 

8,473 

4,49 

3,28 

301,9 

284,8 0,943 

99 

3 



17. V. 1 

1*20' 

15' 

20 |7,513 

3,73 

3,54 

287,1 

266,6 0,928 

99 

4 

99 

0,141 

17. V. 

I 2h 20' 

10' 

21 

8,197 

3,00 

3,84 

246,0 

232,8 0,946 

99 

5 

99 


17. V. 

1 3h 26' 

10' 

20 ,7,191 

3,27 ! 

3 10 

235,0 

223,2 0,949 

99 

6 

99 

0,084 

17. V. 

I 4» 20' 

10' 

21 

7,095 

3,29 

2,98 

232,9 

211,3 0,909 

99 

7 

99 


17. V. 

| 5h 20' 

10' 

22 

7,667 

3,07 

2,72 

235,4 

210,2 j0,892 

99 

8 

99 

0.087 


Maße beginnt. Wie stark der Verlauf der Kurve von der Magenmoti- 
lität abhängt — wenn wir von der vorbereitenden Arbeit des Ptyalins 
absehen — zeigt* klassisch ein Fall von Pylorusstenose. Der Fall war 
folgender: 

D. T., 35 Jahre alt, Landmann, bei welchem links, rückwärts von der 9. Rippe, 
pleuriti8che Residuen zu erkennen sind. Probefrühst ück: Menge 110 ccm, freie HCl 32 
Gsmtc. 40, Milchsäure 0. Nach Hämoglobinfreier Diät ist die Webersche Probe, 
im Fäzes negativ. Nach der Röntgenuntersuchung steht die große Kurvatur 
3 Fingerbreite unter dem Nabel. Die Peristaltik ist klein wellig. 4 1 / 2 Stunden 
später die Hälfte des Breies im Magen. Diagnose: Pylorusstenose. 

Die Respirationsanalyse zeigt folgende Ergebnisse: 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 









421 


Einfluß der Mayenfunktion auf den Kohlenhydratstofl'wechsel. 







IV. Tabelle. 

O. T. 






Anfang 

Dauer 

* K 

u z 
z o> 

z = 

4.- Z 

O, Ab- 
nähme 

CO, Zu- 
nähme 

O t Ver¬ 
brauch 

CO, 

Prod. 

co 2 


Blut- 

1 >aturn 

des 

c 5 

’z * 

in der aus- 
geutmeten Luft 
in % 

pro Minute 

O, 

Anmerkung 

zucker 
in % 


Yen* liehe« 

< £ 


cm* 




1918 
17. VI. 
17. VI. 

I 7 h 25' 

1 7 h 41' 

12'5" 
11'5" 

13 

19 

4,908 

4,452 

3,44 

3,62 

3,22 

3,08 

170,9 

164,8 

159,9 

140,2 

0,936 

0,850 

1 Hunger- 
| wert 


17. VI. 

i 7 h 53' 

11'5" 

19 

4,255 

3,79 

3,16 

161,2 

134,4 

0,833 

0,147 

17. VI. 

9» 30' 

ii'5" 

20 

j 4 ? 578 

4,01 

3,37 

183,5 

154,2 

0,840 

Nach 1 St. 

0,172 

17. VI. 

W 30 ' 

12' 

19 

4,344 

4,37 

3,63 

189,8 

157,6 

0,830 

99 2 ,, 

0,183 

17. VI. 

11** 31' 

ii' 

1 19 

4,735 

4,08 

3,69 

193,2 

174,7 

0,904 

99 3 „ 


17. VI. 

12 h 33 ' 

ir 

1 19 

4,506 

4,16 

3,71 

189,5 

169,0 

0,891 

99 4 ,, | 

0,183 

17. VI. 

l h 32' 

10 ' 

19 

4,203 

3,52 

3,30 

183,1 

171,6 

0,937 

„ 5 „ 


17. VI. 

2» 30' 

10 ' 

18 

4,912 

3,52 

3,35 

172,9 

164,5 

0,951 

„ 6 „ 

0,158 

17. VI. 

3» 31' 

14' 

19 

4,728 

3.42 

3,23 

161 7 

152,7 

0,944 

>» 7 ,, 


17. VI. 

4t 30' 

11 ' 

19 

4,923 

3,55 

3,51 

174,7 

172,7 

0,988 

,> 8 99 

0,150 

17. VI. | 

6 »> 7' 

117" 

19 

4,144 

3,77 

3,57 

156,2 

147,9 

0-946 

99 9 „ 



Wie sehen daß die Kurve des Respitationsquotienten verzogen ist, 
ihr Maximum wird erst in der 8. Stunden erreicht, auch der Blutzucker 
bleibt mit dem Hungerwerte auf ein- und demselben Niveau. Die durch 
die motorische Insuffizienz gehemmte Entlehrung des Magens macht 
den Mechanismus des ganzen Vorganges handgreiflich. 

Dort aber, wo Anacidität mit Hypermotilität kombiniert ist, sehen 
wir gerade das Gegenteil. 

P. Sz., 41 Jahre alt, kam wegen Magenbeschwerden in unser Institut, wo die 
funktionelle Magenuntersuchung vollkommene Achylie zeigte. Bei Röntgenunter¬ 
suchung ist der Magen nach 2 Stunden vollkommen leer, der Barium-Brei im 
Dünndarme. Die bei der Kesp.-Analyse gewonnenen Werte zeigt folgende Tabelle: 





V. Tabelle. 

P. Sz. 






. ^ s' 

O s Ab- 

CO, Zu- 

O, Ver- 

CO, I 



Anfang 

Dauer 

" 3 2g 
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nähme 
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Prod. CO, 


Blut- 

Dutum — 


= 3 2 > 


... _. 

— 


Anmerkung 

zucker 
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£ z ~ = 

*- 

in der 

ausge- 

pro Minute cm 3 , 


o/ 

o 



< 

atmeten Luit % 


! 



1918 


j 


i 

1 





28. V. „ 7 h 40' 

10 ' 

17 6,181 

3.19 

2,72 

197,1 

168,7 0,855 

1 


28. V. 1 8 t 

10 ' 

18 6,411 

3,61 

2,98 

231.4 

191,6 10,847 

Hungerwert 

0,109 

28. V. 8 h 16' 

10 ' 

18 i5,894 

3.56 

2,84 

209,2 

167,4 0.800 

J 


28. V. 9 h 35' 

10 ' 

18 0.824 

3,17 

2 46 ; 

216 3 

202,6 ! 0,936 

Nach 1 Std. ( 

0,193 

28. V. 10 h 30' 

10 ' 

19 6,505; 

3.16 

2,99 | 

205 5 

195.1 j 0,949 

1 ,, 2 ,, 

0.140 

28. V. j 11t 30' 

10 ' 

18 6.696 j 

3,21 

2.96 

214,9 

198,2 0 922 

„ 3 


28. V. 12 t 30' 

10 ' 

18 6 902 

3 09 

2,93 

213,2 

201,5 1 0.953 

4 „ 

, 0,139 

28. V. ! lt.30' 

10 ' 

17 6.988 

3.08 

3.06 

215.9 

214 5 ,0.993 

5 ,, 


28. V. i 2 t 30' 

10 ' 

18 6.529 

3.17 

3 02 

206,9 

197.2 0.952 

„ 6 

j 0,133 

28. V. 3 t 30' 

10 ' 

18 6 585 

3,51 

3,22 

231.1 

212,7 0,920 

/ ,« 


28. V. 4 t 30' 

1 10 ' 

19 15,314 

i 

3.62 

3,21 

i 

192.3 

171.7 j 0,880 

»* h ,, 

0.106 
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N. Roth und Z. Ernst: 


Wenn wir die Rolle, welche die Magensalzsäure bei der Funktion 
des Pylorus spielt in Betracht nehmen, so sind die gefundenen Werte 
leicht erklärbar. Ein Teil der Kohlehydrate, welcher durch den insuf¬ 
fizienten Pylorus des anaciden Magens in den Dünndarm gelangt, 
wird dort gleich resorbiert und dementsprechend — wie aus der Tabelle 
ersichtlich ist — steigt der Respirationsquotient und Blutzuckerwert 
schon in der 2. Stunde beträchtlich. Das kann einesteils die Resorption 
der mit der Nahrung zugeführten Dextrose verursachen, doch anderseits 
kann die, wenn auch nicht im genügenden Maße schon dort vorhandene 
Pankreasdiastase dabei beteiligt sein. Die äußere Sekretion des Pan¬ 
kreas leidet auch durch den Salzsäuremangel, demzufolge wird die 
Diastatisation verlangsamt und das Maximum des Respirationsquo¬ 
tienten erfolgt erst später (in der 6. Stunde), die Kurve ist verzogen, 
gleich der des Blutzuckers. 

Die klinischen Erfahrungen bestärken nur diese. Es ist bekannt, 
daß bei Achlorhydrie die Kohlehydrat enthaltende Nahrung in den 
Därmen staut, Fäulnis entsteht, welche zu Diarrhöen führt. In allen 
diesen Fällen bewährt sich die in genügender Menge gereichte Salzsäure 
ausgezeichnet. 

Auch ein Fall von Hyperacidität war sehr lehrreich. 

L. S., 20 Jahre alt, bei welchem das Probefrühstück 60 freie Salzsäure und 
85 G.A. ergab. Die Röntgendurchleuchtung zeigte verlangsamte Entleerung des 
Magens und obzwar schon in der 2., 3. Stunde ein Teil des Breies in den Dünndarm 
zu sehen ist, so findet die vollkommene Entleerung selbst in der 5. Stunde noch 
nicht statt. 

Die Respirationsversuche sind folgende: 


VI. Tabelle. L. S. 
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17.IX. 
17.IX. 

! 7h 

7h 14' 

11 ' 

10 ' 

16 

17 

4,778 

5,550 

3,83 

3,68 

3,14 

3,19 

183,0 

204,2 

150,0 

177,0 

0,819 

0,866 

1 Hunger- 
[ wert 

0,110 

17.IX. 

7h 28' 

10 ' 

17 

5,626 

3,75 

3,15 

210,9 

177,2 

0 840 


17. IX. 

1 8 » 32' 

8 ' 

18 

! 6,663 

3,96 

3,58 

263,8 

238,5 

0,904 

Nach 1 St. 

0,146 

17. IX,' 

9h 30' 

8 ' 

17 

6,535 

3,87 

3,55 

252,9 

232,0 

0,917 

99 2 „ 

0,155 

17.IX, 10 h 45' 

10 ' 

17 

6,157 

3,81 

3,45 

234,5 

212,4 

0,905 

99 d ,, 

0,136 

17.IX, 

11h 36' 

11 ' 

17 

5,842 

4,34 

3,85 

253,5 

224,9 

0,887 

*1 4 ,, 


17. IX, 

12 «> 32 ' 

9' 

16 

5,764 

3,48 

3,14 

200,6 

181,0 

0,902 

*> 5 ty 

0,117 

17.IX, 

1*» 31' 

10 ' 

17 

5,902 ! 

3,46 

3,14 

204,2 

185,3 

0 907 

„ 6 „ 


17. IX, 

2h 37' 

9' ! 

17 : 

o,43o 1 

3,82 i 

3,23 

207,6 

175,5 

0,845 i 

1 ff 7 „ 

0,093 

17. IX, 

3h 34' 

9' 

16 

5,489 i 

3,77 i 

3,17 

206,9 

174,0 

0,840 j 

! „ 8 „ 
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Der gesteigerten Salzsäure zufolge durchließ der Pförtner nicht die 
erforderliche Menge des kohlehydratenthaltenden Frühstückes, und 
wenn auch der Anstieg des Respirationsquotienten schon beizeiten be¬ 
gann, so erreichte er doch nicht jenen Höhenwert, welchen wir bei 
unseren normalen Fällen sahen. Auch die Blutzuckerkurve ist dement¬ 
sprechend abgeflacht. Daß wir die Anfangswerte des Respirations¬ 
quotienten relativ größer finden, können wir daraus erklären, daß die 
größere Menge der Salzsäure als gesteigerter Pankreasreiz eine stärkere 
Diastatisierung im Dünndarm in Gang gebracht hatte. 

Aus Obigem können wir also zweifellos folgern, daß die Magen¬ 
funktion in dem Verlauf des Kohlehydratverdauung eine bestimmte 
Rolle spielt und zwar einerseits der Säurengehalt des Magens, anderseits 
dessen Motilität, d. h. die Funktion des Pförtners. 

Alle diese Versuche ergänzen also sozusagen jene, welche wir mit 
Benedikt über den Zusammenhang zwischen Eiweißdissimilation 
und Magenfunktion ausgeführt haben. 


Literatur. 

Benedict-Roth: Zeitschr. f. klm. Med. 1912. 
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(Aus der inneren Abteilung des Augusta-Hospitals, Berlin [Direktor: 

Prof. SchlayerJ.) 

Die Prognostik der Nierenkrankheiten. 

Von 

Stillfried Litzner- Berlin. 

(Eingegangen am 25. Oktober 1921.) 

Eine praktische Prognostik der Nierenkrankheiten durchgeführt an 
einer größeren Anzahl von Fällen besitzen wir erstaunlicherweise noch 
nicht. 

Trotzdem wird aber die Prognose der doppelseitigen Nierenerkran¬ 
kungen in den Lehr- und Handbüchern der inneren Medizin ziemlich 
ausführlich behandelt. Es kann also das Urteil über die Prognose nur 
auf der persönlichen Erfahrung des Einzelnen beruhen. Ohne eine ent¬ 
sprechende Bearbeitung eines größeren Materials ist diese Art der 
Prognostik immerhin ziemlich starken subjektiven Einflüssen unter¬ 
worfen. !• \f ,, 

Wie weit sich trotz dieser Tatsachen die Urteile der betreffenden 
Autoren mit unseren Ergebnissen decken, wird später zu erörtern sein. 

Nach Lage der Dinge hat die Vorhersage der Nierenerkrankungen 
an und für sich mit ziemlich großen Schwierigkeiten zu kämpfen, 
wie z. B. bei der akuten diffusen Glomerulonephritis. Dort hängt jeder 
Faktor der Progression bzw. der Regeneration von so unberechenbaren 
Einflüssen ab, daß als Prognose nur ein „entweder oder“ als zeitliche 
Begrenzung gegeben werden kann. Dazu treten noch die besonderen 
Schwierigkeiten, den Grad der Nierenschädigungen im einzelnen Falle 
abzuschätzen, was besonders bei chronischen Nierenschädigungen von 
größter Bedeutung ist. 

Sind wir heute wirklich schon so weit, eine bestimmte Prognostik 
zu geben? 

Die Beantwortung dieser Frage hängt davon ab, ob wir der Ansicht 
sind, daß unsere heutige funktionelle Betrachtungsweise ein gewisses 
Urteil über die Funktionsfähigkeit des Organs erlaubt oder nicht. 

Über Progressionstendenz bei chronischen Nierenerkran¬ 
kungen erfahren wir aus unseren Nierenprüfungen nichts oder sehr 
wenig. 

Die Frage, ob wir mit ihrer Hilfe etwas über Ausdehnung der 
Schädigung sagen können, ist nur dahin zu beantworten, daß dies ganz 
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sicher nur indirekt möglich ist, hauptsächlich durch Abschätzung des 
Zustandes der Niere auf Grund qualitativer und quantitativer Prüfung 
der Ausscheidung neben der Prüfung des Blutes. 

Neben dem reinen klinischen Wert schien es uns eine der schärfsten 
Proben auf die Verwertbarkeit der funktionellen Diagnostik zu sein, 
ob es möglich ist, aus dem durch die Funktionsproben ermittelten 
Nierenzustand ein prognostisches Urteil zu fällen. 

Der Weg, den wir einschlugen, war folgender: Wir strebten nach 
möglichst langen Zeitspannen; im großen und ganzen betragen sie 
8 — 10 Jahre. Unser Urteil beruhte nicht nur auf Grund der funktio¬ 
nellen Diagnostik allein, selbstverständlich war zur Vervollständigung 
das klinische Bild unbedingt erforderlich. Die Bestimmung des Rest-N 
wurde damals nur ausnahmsweise mit herangezogen. Da es sich um 
weit zurückliegende Fälle handelt, ist die Art der Nierenprüfung viel 
einfacher als heute. Das Ergebnis wäre daher mit Hilfe der heutigen 
Untersuchungsmethoden noch verbesserungsfähig. 

Es könnte der Einwand erhoben werden, wir hätten unser Urteil 
vielleicht unbewußt auf Erfahrungen aus dem klinischen Bild basiert, 
und die funktionelle Betrachtungsweise hätte in Wirklichkeit keine 
große Rolle für das Urteil gespielt. Dieser Einwand wäre bis zu einem 
gewissen Grade möglich bei den akuten Nephritiden. Keinesfalls trifft 
er aber für chronische Nierenkrankheiten zu, dönn hier liegt das Haupt¬ 
feld der funktionellen Nierendiagnostik. Das Bild einer Hypertension 
mit Hypertrophie des Herzens mit oder ohne Albuminurie ist doch nur 
mit Hilfe der funktionellen Nierenprüfung prognostisch zu beurteilen. 

Sämtliche Fälle mit einer Ausnahme stammen aus der Tübinger 
Medizinischen Klinik aus den Jahren 1910 — 1912. Wir verfuhren nun 
so, daß wir erst die Prognose stellten, sie schriftlich niederlegten, und 
uns dann bei den Einwohnermeldeämtern und den behandelnden Ärzten 
nach dem Schicksal unserer Kranken erkundigten. Für die in reichlichem 
Maß zuteilgewordene Unterstützung hierbei, sind wir Herrn Prof. Ot- 
fried Müller ganz besonders zum Danke verpflichtet, ebenso wie 
vielen Kollegen aus der Praxis in Württemberg, die sich die Mühe 
nahmen, unsere Fragen zu beantworten. 

Maßgebend für die Beurteilung des Verlaufes waren uns, abgesehen 
von dem klinischen Bilde, dessen Bedeutung wir schon oben betonten, 
folgende Punkte: Das Verhältnis der Wasserausfuhr zur -einfuhr, be¬ 
sonders das Verhalten des spezifischen Gewichtes zur Urinmenge, durch 
lange Perioden hin bewertet, die absolute und prozentuale Kochsalz¬ 
ausscheidung, sowie das Verhalten der Niere bei NaCl-Mehrbelastung. 

Weder Reststickstoff-Untersuchung noch Verdünnungs- und Konzen- 
trationsversueh wurden angestellt, da die Fälle zu weit zurückliegen. Je¬ 
doch ließ sieh die Verdünnungs- und Konzentrationsfähigkeit in den 
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meisten Fällen schon durch die Variationen der Flüssigkeitszufuhr und 
der Diät mit ziemlicher Sicherheit erkennen. 

Wir haben versucht, unsere Prüfungsunterlagen in Tabellenform 
niederzulcgen, um jedem die Möglichkeit einer Nachprüfung zu geben. 
Leider ist eine Wiedergabe des Gesamtbildes eines Falles in Tabellen¬ 
form sehr schwierig, und manchmal fast unmöglich. Wenn man z. B. 
liest: das spezifische Gewicht bewegt sich zwischen 1010 und 1020, so 
kann es sich einmal um eine sehr gute Konzentrationsfähigkeit han¬ 
deln, im anderen Falle kann es eine langsame Abnahme der Konzen- 
trationsbreite von Stufe zu Stufe wochenlang hinziehend, bedeuten. 

Die Aufgabe, die klaren Bilder, wie sie die Kurven zeigen, in kon¬ 
zentrierter Form und individualisierend in Tabellenform wiederzugeben, 
hat sich nicht befriedigend lösen lassen. Bei den meisten der Fälle 
war die Prüfung der körperfremden Substanzen (Jodkali und Milch¬ 
zucker) neben den körpereigenen durchgeführt worden. Der Ausfall 
derselben ist im allgemeinen für die Stellung der Prognose nicht ver¬ 
wertet worden. Daß er unter Umständen dabei gute Dienste leisten 
kann, wird in einer anderen Arbeit näher auseinanderzusetzen sein. 

Die Vorhersage richtet sich nun nicht nur nach den vorher erwähnten 
Punkten, sondern sie ist im Augenblick der Prognosestellung auch ge¬ 
wissen instinktiven Momenten unterworfen. Wir betonen ausdrück¬ 
lich, daß es unseres Erachtens nie möglich sein wird, nach einem be¬ 
stimmten Schema Prognostik zu treiben und zu lernen. Sie ist eine 
Kunst; die Kunst, aus vielen objektiven Punkten und subjektiven 
Eindrücken ein einheitliches Bild zu formen. Dabei muß auch die 
Gesamtindividualität des Patienten in Betracht gezogen werden, nicht 
bloß seine soziale Stellung, sondern auch das, was man gemeinhin mit 
Vernunft“ bezeichnet, seine Willensstärke und moralische Auffassung. 

Akute Glomerulo - Nephritiden. 

Wir bezeichnen als akute Glomerulo-Nephritis noch Fälle, bei denen 
der Beginn der Erkrankung bis zu einem Jahr zurückliegt, um nicht 
zu w r eit mit den anderen Autoren auseinanderzukommen, obw r ohl nach 
Erfahrungen bei Kriegsnephritis noch nach länger als 1 Jahr Aus¬ 
heilung möglich ist. 

Nach Volhard ist die Vorhersage der akuten Glomerulonephritiden 
trotz des Ernstes der Erkrankung eine fast absolut gute. Weitaus 
die größte Mehrzahl kommt bei entsprechender Behandlung zur 
Ausheilung. Er findet die Prognose in erster Linie abhängig von 
der Frühzeitigkeit der Diagnose und der Behandlung. Die Heilung 
wiederum hängt wesentlich von der Behandlung ab, deswegen hält er 
die Vorhersage der akuten, diffusen Glomerulonephritis für eine Frage 
der rechtzeitigen Diagnose und der richtigen Therapie. Großer Wert 
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wird von Volhard außerdem noch auf die Höhe des Blutdruckes 
gelegt. 

Auch Strauß hält Heilung für den häufigsten Ausgang, und zwar 
bei den leichten und mittelschweren Fällen. Ist nach 9—12 Monaten 
noch keine Besserung erfolgt, so kann man mit Übergang in ein chro¬ 
nisches Stadium rechnen. Die Prognose des Einzelfalles hängt nicht 
nur von der Widerstandskraft des Einzelnen, sondern auch von der 
Intensität der Erkrankungen ab (Strauß). Eine schlechte Prognose 
im allgemeinen geben bei Strauß die Fälle mit langdauerndem, 
hochgradigem Hydrops mit Oligurie und starker Beeinträchtigung 
des Gesamtverhaltens (Strauß-Widalsche Fälle). Ein guter Funktions¬ 
ausfall bei sonst schlechtem Allgemeinzustand gibt ihm eine bessere 
Prognose als umgekehrt. 

Wir trennen in dieser Arbeit aus praktischen Gründen in akute 
Glomerulonephritiden ohne ödem, wozu wir auch Fälle mit 
vorübergehendem therapeutisch beeinflußbaren ödem rechnen, 
und in solche mit hartnäckigen Ödemen, (akute Glom-Nephritiden 
mit nephrotischem Einschlag). 

Uns erschien bei der Prognostik der akuten Glomerulonephritiden 
ohne ödem der Hauptnachdruck auf der Möglichkeit zu liegen, ob wir 
mit einiger Wahrscheinlichkeit Heilung oder Tod Voraussagen können. 

Dies gelingt aber nur bei den ganz leichten und bei den schwersten 
Nierenschädigungen. Bei den Nierenschädigungen leichterer Art kann 
man mit großer Wahrscheinlichkeit Ausheilung Voraussagen. Klinisch 
manifestierten sich bei uns derartige Fälle durch kurze Dauer des Be¬ 
stehens, geringe oder keine Ödeme und unerhebliche Kreislaufverände- 
rungen. Funktionell betrachtet zeigte die Wasserausscheidung polyuri- 
schen Typ, Verdünnungs- und Konzentrationsarbeit war nicht gestört, 
ebensowenig die absolute und prozentuale NaCl-Ausscheidung. Koch¬ 
salzzulage wurde glatt ausgeschieden. 

Mit gleicher Wahrscheinlichkeit, wie wir bei diesen Fällen Heilung 
Voraussagen konnten, kann man bei den schwersten Nierenschädigungen 
Tod an den Nieren innerhalb weniger Jahre prognostizieren. Die 
Dauer des Bestehens hat dabei natürlich keinen Einfluß auf die 
Prognose als sowohl Fälle mit zweiwöchentlicher Dauer des Be¬ 
stehens ebenso ungünstig verlaufen können wie solche, die schon 7 Mo¬ 
nate bestehen. 

Dem hohen Blutdruck allein eine Bedeutung für die Vorhersage¬ 
stellung einzuräumen, war uns nicht möglich. Jedoch scheinen hohe 
Blutdruckwerte um 200 mm Hg herum im Verein mit einem schlechten 
Funktionsausfall nicht ohne Einfluß auf die Vorhersage bezüglich der 
Lebensdauer zu sein. Denn unter 7 Fällen, die spätestens innerhalb eines 
halben Jahres starben, fanden vir 4mal hohe Werte von 220—165 mm Hg, 
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darunter ging 1 Fall mit 220 mm Hg Blutdruck innerhalb 2 Monaten, ein 
anderer Pat. mit gleichem Blutdruck nach 4 Monaten zugrunde. In 
allen diesen Fällen von hochgradiger Hypertonie bestand sie mindestens 
2 Monate lang, und war, nach der Urinkurve zu urteilen, schwere 
Nierenschädigung vorhanden. Vorübergehende Blutdrucksteigerung bis 
auf 200 mm Hg und Fixation um 1010 bestand auch bei dem Fall 
Schw . . . Tab. Nr. 19. Der Verlauf war hier durchaus günstig. Es 
scheint also auch die Dauer der Blutdrucksteigerung hierbei eine Rolle 
zu spielen. 

In allen Fällen, auch in solchen ohne Hypertonie entschied jedoch 
das ausgeprägte Bild der gestörten Nierenfunktion bis zu einem hohen 
Grade die Prognose. Ein besonders ungünstiges Symptom war bei 
unserem Material die über Wochen ja Monate sich hinziehende Fixation 
des spezifischen Gewichtes um 1010 und noch darunter im Zusammen¬ 
hang mit einer relativen Oligurie. Diese Oligurie ist offensichtlich so 
zu erklären, daß die Schädigung der Glomeruli zu weit verbreitet ist, so 
daß die übrig gebliebenen, relativ intakten, zur genügenden Wasser¬ 
produktion nicht mehr ausreichen. Im allgemeinen wird ja lang- 
dauernde Hyposthenurie mit Polyurie auch bei akuten Glomerulo¬ 
nephritiden schon für prognostisch wenig günstig hinsichtlich der 
Heilung anzusehen sein. 

Daß diese beiden Symptome auch bei leichten Nierenschädigungen 
Vorkommen können, und dann starke Zweifel hinsichtlich der Prognose¬ 
stellung entstehen, zeigt unser Fall Sch . . . ., s. Tab. Nr. 4. Hier be¬ 
stand über 2 Monate lang Fixation des spezifischen Gewichtes um 1010 
und • ziemlich starke Polyurie ohne Blutdrucksteigerung. Trotzdem 
befand sich der Patient nach 10 Jahren noch in ausgezeichnetem Ge¬ 
sundheitszustand, und war ohne Beschwerden berufstätig 

Am zahlreichsten kamen bei unserem Material die mittelschweren 
Fälle vor. Hier ist es nun nicht möglich, von vornherein eine bestimmte 
Prognose der Heilung oder des baldigen Todes zu stellen. Hier sind 
wir leider darauf beschränkt, eine ,,entweder oder“-Prognose zu geben: 
Der Patient kann ganz ausheilen oder er geht in wenigen Jahren an 
Niereninsuffizienz zugrunde. Wohl war bei unseren Fällen der Verlauf 
größtenteils günstig, so daß wir uns der Ansicht der obigen Autoren 
über den günstigen Ausgang auch bei den mittelschweren Fällen an¬ 
schließen können. Dennoch berechtigt der Verlauf im allgemeinen nicht 
zu einer bestimmteren Prognose im Einzelfall. Wir können immerhin 
soviel sagen: wenn der Tod nicht in den nächsten Jahren erfolgt, so 
ist die Ausheilung wohl sehr wahrscheinlich. 

Könnte uns die funktionelle Betrachtungsweise irgend etwas über 
die Progressionstendenz sagen, so würde auch hier unsere Prognose 
etwas bestimmter nach der einen oder der anderen Seite ausfallen. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Prognostik der Nierenkrankheiten. 


429 


Diese mittelschweren Fälle gingen ohne starke Ödeme, jedoch mit ver¬ 
schieden starken Kreislaufveränderungen einher. Verdünnungs- und 
Konzentrationsfähigkeit war gut erhalten, die NaCl-Ausscheidung war 
nicht gestört, meist bestand Polyurie. 

Ergebnisse unserer Prognostik bei akuten Glomerulo¬ 
nephritiden ohne ödem(s.o.). Unter 19Fällen hatten wir 4mal mit 
großer Wahrscheinlichkeit Heilung in Aussicht gestellt, davon war 3 mal 
wirkliche Ausheilung eingetreten, 1 mal erfolgte der Tod erst nach 
8 Jahren; woran, ließ sich leider nicht mehr in Erfahrung bringen. Es 
liegt jedoch die Möglichkeit vor, daß der Patient an irgendeiner anderen 
Krankheit gestorben ist, und somit auch noch als ausgeheilt zu be¬ 
trachten wäre. 

Sechsmal konnten wir folgende Vorhersage geben: entweder aus¬ 
geheilt, oder binnen kurzer Zeit zu Grunde gegangen. 5 Patienten davon 
waren nach einer Reihe von Jahren — 6—10 Jahren — in gutem Ge¬ 
sundheitszustand und nicht mehr in der Zwischenzeit in Behandlung 
gewesen. Auch diese 5 Fälle können wir mit großer Wahrscheinlichkeit 
als ausgeheilt betrachten. Nur 1 Patient ging nach 2 Jahren 8 Monaten 
zugrunde; er zeigte bei der Entlassung zunehmende Abnahme der Kon¬ 
zentrationsbreite, jedoch nicht bis zur deutlichen Niereninsuffizienz. 

Nach unseren Erfahrungen bei den leichten und mittelschweren 
Fällen können wir uns gut der Ansicht von Strauß anschließen, der 
bei seinen leichten und mittelschweren Erkrankungen Heilung als häu¬ 
figsten Ausgang sah. Ebenso stimmen wir darin mit Volhard überein. 

In den übrigen 9 Faßen war unsere Vorhersage: Tod innerhalb kurzer 
Zeit: 8 mal traf unsere Prognose richtig ein. Eine interessante Erfahrung 
machten wir dagegen bei dem Fall Sch . . . ., s. Tab. Nr. 19, der trotz 
unserer schlechten Prognose nach 9 Jahren noch am Leben war. Der 
Verlauf war bei vorübergehender Blutdrucksteigerung auf 200 mm Hg 
und mit einem Dauer bl utdruck von 150 mm Hg und fester Fixation 
bei 1010 — über 4 Wochen hin — günstig. Nach Angaben des 
Arztes war von Herzinsuffizienz, Apoplexie oder Urämie nichts zu 
merken. Da wir bisher über Reparationsfähigkeit einer Schädigung noch 
kein Urteil abgeben können, wird man solchen Fehlschlägen immer aus- 
gesetzt sein. Es war in diesem Falle ohne Zweifel der größte Teil der 
Glomeruli als geschädigt und nicht mehr funktionstüchtig zu betrachten; 
hierfür sprechen Blutdrucksteigerung und Variabilitätsverlust. Nach 
dem Verlauf zu urteilen, scheint sich der Gew-ebsausfall größtenteils 
wuederhergestellt zu haben. 

Hinsichtlich der Lebensdauer wurde bei den schwersten Schädigungen 
Imal zu günstig vorausgesagt, s. Tab. Nr. 13. Es erfolgte hier der 
Tod schon nach 1 / 2 Jahr — allerdings an Herzinsuffizienz — während 
unsere Prognose eine 4—5jährige Lebensdauer zuließ. 
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Acute Glomerulonephritiden mit stärkerer extrarenaler 
Beteiligung. (Sog. akute Glomerulonephritiden mit nephro¬ 
tischem Einschlag.) 

Ist es bei den gewöhnlichen akut-diffusen Glomerulonephritiden 
schon außerordentlich schwierig, eine umschriebenere Prognose zu geben, 
so ist unsere Aufgabe bei den Fällen, wo wir es neben der Nierenschädi¬ 
gung noch mit einer stark hervortretenden Schädigung extrarenaler Art 
zu tun haben, noch bedeutend erschwert. Da wir keine allgemein an¬ 
erkannten Proben besitzen, den Grad der Nierenschädigung getrennt 
von der extrarenalen Schädigung festzustellen, so liegt hierbei die größte 
Schwierigkeit darin, aus dem Ausfall der Funktionsproben gültige 
Schlüsse auf den Zustand der Niere und damit auf die Prognose 
ziehen zu müssen. 

Diese akuten Strauß-Wi dal sehen Fälle zeichnen sich bekanntlich 
durch ihre außerordentlich starke Ödembereitschaft aus, retinieren NaCl 
bei stärkerer Kochsalzzufuhr unter beträchtlichem Anwachsen bzw. 
Hervortreten der Ödeme. 

Unser Material zeigt, daß diejenigen Fälle, die ganz besonders dazu 
geneigt sind, NaCl zu retinieren, sowie man ihre meist recht niedrige 
Toleranzgrenze überschreitet, und die gleichzeitig mit Oligurie einher¬ 
gehen, einen wenig günstigen Verlauf nahmen. Nach dem überwiegend 
schlechten Verlauf unserer Fälle stimmen auch wir dem schlechten 
Urteil von Strauß bei. Wir hielten uns trotzdem nicht für berechtigt, 
aus dieser Kenntnis heraus im Einzelfall eine bestimmte ungünstige 
Prognose zu geben. 

Wir müssen uns mit folgender Prognose zufrieden geben: „Entweder 
Tod innerhalb weniger Jahre oder völlige Ausheilung.“ Die üblichen 
Funktionsproben lassen uns hier fast völlig im Stich wegen der be¬ 
deutenden Beteiligung extrarenaler Faktoren. So wäre es z. B. mög¬ 
lich, daß bei Anstellung des Konzentrationsversuches statt eines spär¬ 
lichen Harns mit hoher Konzentration große Harnmengen mit nied¬ 
riger Konzentration, und beim Verdünnungsversuch an Stelle großer 
Urinmengen mit niedrigem spezifischem Gewicht wenig Harn mit relativ 
hohem spezifischen Gewicht vorhanden wäre, ohne daß wir das Recht 
haben, die dafür anderwärts eher berechtigten Schlüsse auf die Leistungs¬ 
fähigkeit der Niere zu ziehen. Wir sind hier gezwungen, mehr als 
irgendwo aus dem klinischen Bild zu urteilen. 

Ergebnisse unserer Prognostik bei akuten Glomerulo¬ 
nephritiden mit nephrotischem Einschlag. In allen 6 Fällen 
stellten wir die unbestimmte Vorhersage, entweder Tod binnen kurzer 
Zeit oder ausgeheilt. 4 waren darunter in einem Zeitraum von 1 / 2 —6 
Jahren zugrunde gegangen. Allen 4 gemeinsam war die schlechte 
NaCl-Ausscheidung, bei den 2 am schnellsten verlaufenen Fällen trat 
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dazu noch eine ausgesprochene Oligurie, die im engsten Zusammenhang 
mit der NaCl-Zufuhr war, s. Tab. Nr. 24 u. 25. Auffallenderweise war 
bei den ungünstigsten Fällen die Variabilität gut erhalten, während bei 
den übrigen auch ungünstig verlaufenen Fällen, die aber erst nach 
4 bzw. 6 Jahren starben, das spezifische Gewicht sich nur zwischen 
1010—1016 bewegte. 

2 Fälle verliefen ausgesprochen günstig: 1 Patient stand nach 
6 V 2 Jahren im Kriegsdienst, der andere war nach lO 1 ^ Jahren in gutem 
Gesundheitszustand; s. Tab. Nr. 22 u. 23. 

Der Dauer des Bestehens war keine prognostische Bedeutung bei¬ 
zumessen. 

Unsere Erfahrungen bei diesen akuten Strauß-Widalschen Fällen 
treffen mit der Anschauung von Strauß überein. Der Verlauf und 
die Prognose ist äußerst ungewiß. Daß ganz allgemein die Fälle mit 
langdauerndem hochgradigen Hydrops und Oligurie als die schwersten 
zu bezeichnen sind, können wir nach unseren Ergebnissen nur be¬ 
stätigen. 

Chronische Glomerulonephritiden. 

Wir verstehen unter chronischen Glomerulonephritiden solche 
Nierenerkrankungen, bei denen die Vorgeschichte auf ein länger als 
1 Jahr zurückliegendes akutes Stadium hin weist, das im engsten 
Zusammenhang mit der jetzigen Erkrankung steht. 

Die Prognose wird fast von allen Seiten als ungünstig bezeichnet, 
insofern nämlich die Aussichten einer vollständigen Heilung gering sind, 
und sich jedem Ermessen entziehen (Richter). Trotzdem kann die 
Dauer des Lebens beim Übergang in die sekundäre Schrumpfniere sehr 
lang sein (P. F. Richter). P. F. Richter hält die Fälle, die nicht in 
das Stadium der sekundären Schrumpfniere übergehen, für prognostisch 
ungünstig; sie führen zum baldigen Tode. Wenn Ausheilungen Vor¬ 
kommen, so hält er sie nur spätestens 1 Jahr nach dem akuten Beginn 
für möglich; im Gegensatz dazu sah Strauß selbst nach 4jähriger 
Dauer des Bestehens Heilung. 

Als die Prognose ungünstig färbende Punkte bezeichnet Richter 
die Ödeme, die Herzschwäche, die Exacerbationen und die als Folgen 
der Nierenerkrankung auftretenden Magen- und Darmstörungen. 

Wir trennen auch hier wieder in chronische Glomerulonephritis 
ohne ödem und in solche mit ödem. 

Nach den Ergebnissen bei unseren Fällen ohne ödem hängt die 
Vorhersage in einem außerordentlich hohem Grade von dem Nieren¬ 
verhalten ab. Die Dauer des Bestehens der Erkrankung prognostisch 
zu verwerten, war uns nicht möglich. Unsere günstig verlaufenen Fälle 
wiesen durchschnittlich dieselbe Dauer des Bestehens auf, wie die un¬ 
günstigen. 
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Auch der erhöhte Blutdruck hatte bei unserem Material keinen Ein¬ 
fluß auf die Prognose. Starke Hypertonie war überhaupt nur zweimal 
vorhanden. Einmal betrug dieselbe 193 mm Hg; hier erfolgte der Tod 

erst nach 5 1 / 2 Jahren; s. Tab. Nr. 29 und im anderen Fall J., 

der s. unten näher betrachtet wird, betrug der Blutdruck über 3 Monate 
lang 180—175 mm Hg zusammen mit schlechtem Ausfall der Funktions¬ 
proben. Hier kam völlige Ausheilung zustande; die ungünstigsten Fälle 
wiesen keine Blutdrucksteigerung auf. Fast den einzigen Anhalt für 
unsere Vorhersage gab uns der Ausfall der Nierenfunktionsproben. 

Haben wir nämlich einen Befund, der hinsichtlich der Niere einem 
Finalstadium entspricht — über Wochen sich hinziehende Hyposthenurie, 
ja Fixation bei 1010 und noch darunter mit Polyurie — so kann man 
auf Grund dieser Tatsachen in den meisten Fällen ziemlich klar progno¬ 
stizieren und Tod innerhalb kurzer Zeit Voraussagen. Wir müssen dann 
annehmen, daß eine derartig verbreitete Schädigung, die schon so lange 
besteht, nicht mehr in dem Maße wiederhergestellt werden kann, daß 
eine normale Funktion der Niere wieder eintritt. 

Es ist jedoch möglich, daß trotz eines — nach Beurteilung mit unseren 
modernen Funktionsproben—unzweifelhaften Finalstadiums eine Wieder¬ 
herstellung der Nierenfunktion eintreten kann. Wir verfügen in dieser 
Beziehung über einen gut durchgeprüften und zuverlässig beobachteten 
Fall, der besonderes Interesse bietet. Wir verdanken die Mitteilung 
seines weiteren Verlaufes Herrn Dr. Wald mann- Stuttgart-Canstatt. 

Jou . . . ., G., 45 Jahre, Landsturm mann. 1898 Gelenkrheumatismus. Sonst 
nie krank gewesen. Aktiv gedient. 

1915 im Felde an Schmerzen in Kreuz- und Blasengcgend erkrankt. Keine 
Ödeme. Nur kurze Zeit in Revierbehandlung. 1917 aus dem Militärdienst ent¬ 
lassen. Immer noch »Schmerzen im Rücken. 

1918 August zum erstenmal Aufnahme in Reservelazarctt I St. Residuen 
einer Nephritis. Die Funktionsproben ergaben keine Abweichung von der Norm. 
N- und NaCl-Ausscheidung in Ordnung. Verdümiungs- und Konzentrat ions¬ 
versuch, Probemahlzeit I und II ergeben gutes Funktionieren der Niere. Al- 
bumen 0. Im Urin nur noch rote und weiße Blutkörperchen. Bald nach der 
Entlassung wieder öfter in 5—10 tägigen Pausen Kreuzschraerzen. Urin oft dunkel¬ 
rot. Keine Ödeme. 

10. IV. 1919 plötzlich Schwellung der Unterschenkel und starke Oligurie. 

15. IV. 1919. Krankenhausaufnahme in St. 

Beiderseits Knöchel- und Unterschenkelödemc. Gesicht frei. Stark urä¬ 
mischer Geruch. Klagt über Kopfschmerzen und Übel sein. Augenhintergrund ohne 
Besonderheiten. 

Cor geringe Verbreiterung nach links, akzentuierter zweiter Aortenton. Kein 
hebender Spitzenstoß. RR 180 mm Hg. Hämoglobin 48%. Urinmengen in 
24 Stunden 100 ccm, dunkelrot, enthält massenhaft Erythrocyten, viele Leuko- 
cyten, wenig Lyraphocyten, hyaline und granulierte Zylinder. Albumen 2°/ 00 . 

20. IV. 1919. Seit 2 Tagen bessere Diurese. 800 ccm täglich. Kopfschmerz 
und urämischer Geruch verschwunden, ebenso die Ödeme. RR 175 mm Hg. 

25. IV. bis 28. IV. Funktionsproben. Verdiinnungs- und Konzentrations- 
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versuch fällt schlecht aus, schlechte Verdünnung und ungenügende Konzentration. 
Probemahlzeit I und II zeigen deutlich die geringe Variabilität der Niere. NaCl 
wird retiniert und bewirkt Ansteigen des Körpergewichtes von 52 kg auf 53,4 kg. 

Albumen l,5%o* Urin etwas heller, noch zahlreiche Erythrocyten, wenig 
Leukocyten. Subjektive Klagen geringer. Hämoglobin 50%. 

Bei ständiger Bettruhe ganz allmähliche Besserung und geringe Gewichts¬ 
zunahme. 

25. VII. 1919. Urin: 1% Albumen, viele rote Blutkörperchen, wenig Leuko- 
eyten und Zylinder. BR 160 mm Hg. 

25. VIII. bis 29. VIII. Funktionsproben. 

Sämtliche Proben fallen noch schlechter aus als das vorherige Mal, man sieht 
eine allgemeine Verschlechterung des Nierenzustandes. Variabilität ist voll¬ 
kommen erloschen. 

5. IX. 1919 wird Pat. entlassen. Albumen 0,5°/ 00 , viele Erythrocyten. 
RR 160 mm Hg. Hämoglobin 58%. 

8. XI. 1919. Neuaufnahme wegen Knöchelödem und Urinverhaltung. 

12. XI. 1919. Ödeme verschwunden, Urinbefund wie im September. RR. 
155 mm Hg . 

14. XI. 1919. Urin hell. Spuren Albumen. Immer noch zahlreiche Erythro¬ 
cyten, wenig Leukocyten und Zylinder. Keine Lipoide. RR 145 mm Hg. 

Pat. fühlt sich wieder völlig gesund und wünscht entlassen zu werden. 

18. XI. 1919. Nochmals Anstellung der Funktionsproben. Überraschendes 
Ergebnis. Sämtliche Proben ergaben ein ausgezeichnetes Resultat. Die Niere 
funktioniert wieder normal. 

25. XI. 1919. Befund am Herzen: Spitzenstoß l / 2 cm außerhalb Mamillar- 
linie, nicht hebend. Zweiter Aortenton akzentuiert. RR 145 mm Hg. Hämo¬ 
globin 65%. Entlassung. 

20. XII. 1919. Urinkontrolle: Spuren Albumen, wenige Erythrocyten, Leuko- 
cyten, einzelne granulierte Zylinder. 

8. I. 1920. Urin: Albumen 0. Sediment; vereinzelte Erythrocyten und 
Leukocyten. Subjektives Wohlbefinden. 

Es handelt sich hier um eine chronische Glomerulonephritis mit 
einem 4 Jahre vorausliegenden akuten Stadium. Bei der Auf¬ 
nahme Blutdrucksteigerung von 180 mm Hg, keine deutliche Herz¬ 
hypertrophie, Ödeme, Oligurie, viel Albumen, reichlich Blut und 
Leukocyten. Der Ausfall der Funktionsproben ergibt schlechte Ver- 
dünnungs-, ungenügende Konzentrationsfähigkeit; die 4 Monate später 
angestellten Funktionsproben ergaben eine gleichmäßige Verschlechte¬ 
rung. Variabilität der Nierentätigkeit vollkommen erloschen. Mit Recht 
muß der behandelnde Arzt an ein Finalstadium denken. 2 Monate später 
erneute Aufnahme. Keine Ödeme. Sedimentbefund wie bei der Ent¬ 
lassung. Blutdruck sinkt bis auf 145 mm Hg. Sämtliche Proben fallen 
normal aus. 

Die 1 Monat später angestellte Urinkontrolle zeigt nur noch Spuren 
von Eiweiß, vereinzelte Erythrocyten. 

Die nach einiger Zeit wiederholte Urinuntersuchung ist negativ. 
Dabei besteht ein ausgezeichnetes Wohlbefinden des Pat. Nach alledem 
kann kein Zweifel sein, daß es hier zu vollkommener Ausheilung kam. 

7i. f. klin. Medizin. Bd. 0H. 
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Es kann also bei einer chronischen Glomerulonephritis 
4 Monate lang das volle Bild eines Finalstadiums mit 
starker Hypertonie und ausgeprägter „Isasthenurie“ 
bestehen, und doch völlige Ausheilung eintreten. 

Bei den leichten Glomerulonephritiden mit erhaltener Variabilität 
der Niere und geringfügiger Kreislaufbeteiligung kann man unter der 
Voraussetzung, daß die Quellen der Erkrankung beseitigt sind, an eine 
lange Lebensdauer denken. Unmöglich ist es aber, was die Frage der 
Ausheilung betrifft, Bestimmtes zu sagen. Man kann hier nur folgendes 
Voraussagen: Eine Heilung ist wohl wahrscheinlich; wenn nicht, so 
wird die Lebensdauer im allgemeinen nicht länger als 4—5 Jahre sein. 

Bedeutend schwieriger ist die Prognose bei den mittelschweren 
Fällen. Hier gibt es ein non liquet nach der guten wie nach der 
schlechten Seite. Die Variabiltiät ist ungestört, ebenso die NaCl-Aus- 
scheidung. Fortbestehen der KreislaufVeränderungen, Eiweißausschei¬ 
dung und meist Polyurie sind die Charakteristica dieser Fälle. 

Fragen, die in solchen Fällen der Prognose den Weg weisen können, 
sind folgende: Lst die erlittene Nierenschädigung der Wiederherstellung 
fähig ? Diese hängt bekanntlich vom Grade der Schädigung, vom Zu¬ 
stand der kranken Niere überhaupt, ja vom Zustand des ganzen Or¬ 
ganismus ab. Ferner müssen wir uns fragen, ob die Ursache der Ent¬ 
zündung, die Quelle der Toxine aus dem Körper entfernt ist, oder ob 
dieselbe im Gegenteil immer neue Teile funktionstüchtigen Parenchyms 
schädigen wird. 

Könnten wir diesen Fragen gerecht werden, so wären wir schon 
imstande, eine schärfer umgrenzte Prognose zu geben. Leider sind wir 
noch weit davon entfernt, in allen Fällen eine genügende Antwort zu 
finden. Und so sind wir denn im allgemeinen darauf beschränkt, die 
Prognose zu stellen: Eine Abheilung kann möglich sein, sonst Tod 
innerhalb einer absehbaren Zeit. 

Einer näheren Betrachtung sind noch die Exacerbationen zu unter¬ 
ziehen, die nach Richter bei der Prognosestellung eine Rolle spielen. 

Wir stimmen der Ansicht P. F. Richters im allgemeinen zu, daß 
viele Nachschübe die Prognose trüben, insofern als jedesmal neue Teile 
Parenchyms durch frische entzündliche Prozesse verlorengehen können. 

Dabei ist es interessant, daß 2 unserer Fälle sich durch viele Ex¬ 
acerbationen auszeichneten und trotzdem einen günstigen Verlauf 
nahmen. 

Fall 1. Tab. Nr. 26, M. litt seit 18 Jahren an heftigen Anginen, die 2—4 mal 
im Jahre auftraten. Vor 3 Jahren entstand eine heftige Nierenentzündung, die 
nicht ausheilte. Durch das regelmäßige Auftreten der Mandelentzündungen, die 
auch weiterhin auftraten in den letzten Jahren, trat jedesmal eine Verschlimme¬ 
rung ein. Pat. kam endlich in Krankenhausbehandlung. Entfernung der Man¬ 
deln. Besserung. Lebt nach 8 Jahren noch. 
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Fall 2. (8. Tab. Nr. 27). Hier kam es im Anschluß an das akute Stadium zu 
einem Nachschub, dem sich bald ein neuer hinzugesellte. Auch während der 
Behandlung kam es 2 mal zu erneuten, frisch entzündlichen Prozessen infolge 
Tonsillarabscesses. Nach Entfernung der Mandeln Besserung. Lebt noch nach 
10 Jahren. 

Chronische Glomerulonephritiden mit hartnäckiger 
extrarenaler Beteiligung (chronische Strauß-Widal-Fälle). 

Die Prognostik dieser Fälle ist — es sei gleich von vornherein be¬ 
merkt — eine der schwierigsten Aufgaben. 

Was wir von den akuten Strauß-Widal - Fällen gesagt haben, 
gilt auch hier. Durch die Unmöglichkeit, die Nierenschädigung von 
den extrarenalen Faktoren abzugrenzen, werden wir einer wertvollen 
Unterstützung bei der Prognosestellung beraubt. Da die Variabilität 
der Nierentätigkeit, nach der Urinkurve zu urteilen, nicht aufgehoben 
ist, die NaCl-Ausfuhr bei mäßiger Zufuhr genügend ist und auch un¬ 
gestörte NaCl-Konzentration vorhanden ist, so sind wir gezwungen, 
uns in diesen Fällen an den Gesamteindruck des klinischen Bildes zu 
halten und auf Grund von Erfahrungen vergleichend zu prognosti¬ 
zieren. Sie werden allgemein als ungünstig angesehen. Wir müssen 
jedoch hier offen unsere Unfähigkeit eingestehen, irgend etwas Be¬ 
stimmtes nach der günstigen oder schlechten Seite vorauszusagen. Wer 
sich dieser Vorsicht nicht unterwirft, könnte sonst viele Überraschungen 
erleben. Daß immerhin eine Lebensdauer von 8 l / 2 Jahren möglich ist, 
dürfte praktisch von größter Bedeutung sein; s. Tab. Nr. 33. 

Ergebnisse unserer Prognostik bei chronischen Glome¬ 
rulonephritiden mit und ohne ödem. Von 7 Patjenten ohne 
ödem starben nur 3, alle anderen sind zum Teil sicher als ausgeheilt 
zu betrachten, teils nach 8 —11 Jahren noch am Leben und in gutem 
Gesundheitszustand; s. Tab. Nr. 26, 27; 3 mal stellten wir eine un¬ 
bedingt schlechte Prognose, hierbei haben wir 2 mal durch den Verlauf 
Recht bekommen; nur einmal, s. Tab.Nr. 29, hatten wir zu ungünstig 
prognostiziert; es war hier eine Kombination mit einem vorhandenen 
Nierentumor, wodurch wir vielleicht beeinflußt wurden. Wir 
stellten eine Lebensdauer von V/ 2 Jahren in Aussicht, die Patientin 
ging jedoch erst nach 5 l j 2 Jahren zugrunde. 

In 2 Fällen wurde H e i 1 u n g in den Bereich unserer Prognose gezogen; 
s. Tab. Nr. 26 u. 27. Der Verlauf war hierbei sehr günstig, nach 8 bis 
10 Jahren waren beide Patienten in gutem Gesundheitszustand, so 
daß man an eine Ausheilung denken kann. 

Bei einem Patienten hatten wir eine Ausheilung nicht mehr für 
möglich gehalten, sagten ihm aber noch eine lange Lebensdauer voraus. 
Er war nach 11 Jahren am Leben und tat in der Heilsarmee Dienst. 

P. F. Richter sieht Heilung in funktionellem Sinne nur im Zeit¬ 
raum von etwa 1 Jahr nach dem akuten Beginn Vorkommen. Dem 
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gegenüber steht Strauß, der noch nach 4jährigem Bestehen Heilung 
eintreten sah. Auch unsere Erfahrungen sprechen gegen die Ansicht 
P. F. Richters; s. Tab. Nr. 26 u. 27. 

Daß die Lebensdauer noch sehr lange sein kann, auch wenn 
keine Ausheilung zustande kommt, können auch wir bestätigen; s. 
Tab. Nr. 28. 

Einen viel ungünstigeren Verlauf fanden wir bei chronischen Glo¬ 
merulonephritiden mit ödem. Hier war von 4 Patienten nach 8 l j 2 Jah¬ 
ren nur 1 am Leben. Von den ungünstig verlaufenen Fällen ging einer 
allerdings erst nach 8 Jahren zugrunde, die beiden anderen nach 
bzw. P/j Jahren. Einmal hatten wir zu ungünstig prognostiziert; der 
Patient starb nicht nach 4—5 Jahren, sondern befand sich nach 
8 x / 2 Jahren noch in gutem Gesundheitszustand. In den übrigen Fällen 
war unsere Prognose übereinstimmend mit dem Verlauf ungünstig. 

Sekundäre Schrumpfnieren. 

Volhard und Richter betonen, daß die Prognose bei der sekun¬ 
dären Schrumpfniere in erster Linie von der Verlaufsart abhängt, das 
heißt dem Zeitmaß, in dem die tödliche Niereninsuffizienz erreicht wird. 

P. F. Richter meint außerdem: „man kann wohl annehmen, daß 
das Latenzstadium um so länger sein wird, mit je geringeren Schädi¬ 
gungen der akute Prozeß in das chronische Stadium übergetreten ist“. 

Die Verlaufsart setzt genaue Kenntnis des akuten Stadiums vor¬ 
aus; ferner muß man außerdem noch wissen, mit wie großen bleibenden 
Schädigungen die Niere und der Zirkulationsapparat in das chronische 
Stadium übergegangen ist. 

Wir müssen uns aber darüber klar sein, daß wir in der Mehr¬ 
zahl der Fälle der uns zu Augen kommenden sekundären Schrumpf¬ 
nieren weder ihr akutes noch ihr chronisches Stadium kennen, sondern 
daß wir lediglich aus der Anamnese bestenfalls von einer früheren 
Nephritis, sonst bloß von Anschwellungen im Gesicht und rotem Urin 
hören. 

Es wird daher unter diesen Umständen manchmal eine große 
Schwierigkeit sein, eine sekundäre Schrumpfniere vom Endstadium einer 
chronischen Glomerulonephritis abzugrenzen. Aber auch sonst halten 
wir es nicht immer für möglich, klinisch mit Sicherheit eine sekundäre 
Schrumpfniere zu diagnostizieren. Wir müssen daran denken, daß 
es den Begriff einer sekundären Schrumpf niere klinisch eigentlich gar 
nicht gibt, sondern daß es sich um einen vorwiegend anatomischen 
Begriff handelt. 

Wir verstehen heute klinisch unter sekundärer Schrumpfniere ledig¬ 
lich einen Finalzustand, der neben den bekannten renalen und kar¬ 
dialen Zügen des Finalstadiums als Hauptmoment in der Anamnese 
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eine Nierenerkrankung ernsterer Art aufweist, deren Zusammenhang 
mit dem Finalstadium und dem sonstigen klinischen Bilde wahrschein¬ 
lich ist. 

Dementsprechend ist unsere Prognose hier immer ungünstig, und 
# es handelt sich lediglich um die Frage, welche Lebensdauer dem Pa¬ 
tienten auf Grund der funktionellen und klinischen Beobachtungen 
prognostiziert werden kann. 

Welche Momente erlauben uns nun eine Differenzierung der Lebens¬ 
dauer. 

Hohe Blutdrucksteigerung allein gab uns nicht genügend 
Anhalt prognostischer Art. Wo sie jedoch zur Herzinsuffizienz ge¬ 
führt hat, pflegt sie, wenn Herz- und Niereninsuffizienz Zusammen¬ 
gehen, für baldigen Tod zu sprechen. Bei unserem Material kamen 
die Fälle mit dem höchsten Blutdruck, die ein deutliches renales 
Finalstadium und Insuffizienzerscheinungen von seiten des Herzens 
zeigten, am schnellsten zum Tode, spätestens innerhalb eines Monats. 

Was die Retinitis albuminurica betrifft, so fanden wir sie 
zweimal; s. Tab. Nr. 42 u. 43, und zwar bei solchen Fällen, die bald 
nach der Entlassung zum Tode kamen. Sie ist hier im Gegensatz zur 
arteriosklerotischen Schrumpfniere und akuten Nephritis als ein Be¬ 
gleitsymptom der Niereninsuffizienz aufzufassen und somit als höchst 
ungünstig zu betrachten. 

Hinsichtlich der Nierenbeurteilung wird hier die Prognose abhängig 
von dem Vorhandensein einer guten Polyurie; solange sie vor¬ 
handen ist, und ein Rest von Variabilität besteht — beispielsweise 
zwischen 1010—1012 spezifischem Gewicht — auch die NaCl-Konzen- 
tration noch verhältnismäßig gut ist, wird die Prognose noch etwas 
günstiger zu stellen sein, nämlich noch auf 1—2 Jahre Lebens¬ 
dauer. 

Ist jedoch eine relative Oligurie vorhanden, und das spezifische Ge¬ 
wicht fest fixiert auf 1010 und noch darunter, ferner noch schlechte, 
absolute und prozentuale NaCl-Ausscheidung vorhanden, dann ist die 
Prognose zweifellos auf baldigen Tod zu stellen; s. Tab. Nr. 42. 

Ergebnisse unserer Prognostik bei der sekundären 

Schrumpf niere. 

Von 8 Fällen kamen 7 spätestens innerhalb eines halben Jahres zum 
Tode, nur einer war nach 2 Jahren noch am Leben; er entzog sich 
dann durch Auswanderung unserer Beobachtung. Bei allen haben wir 
ungünstig vorausgesagt, nur mit einer Ausnahme, hier, weil wir den 
Zusammenhang mit dem vor 10 Jahren erworbenen akuten Stadium 
nicht für sicher hielten, und eine chronische Glomerulonephritis in Er¬ 
wägung ziehen mußten; s. Tab. Nr. 38. 
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Das akute Stadium lag bei unseren Patienten verschieden weit 
zurück, nämlich zwischen l 1 ^—23 Jahren; s. Tab. Nr. 41. 

Eine sehr lange Zeitdauer des Bestehens von Initial- bis zum Final - 
Stadium gerechnet, sah auch Strauß; er sah 10-, 14-, ja 20jährige Dauer. 

Betreffs der ungünstigen prognostischen Bedeutung der Retinitis 
albuminurica stimmen wir mit Strauß überein. 

Nicht entzündliche Schrumpfnieren. 

Die Verhältnisse bei dieser Art von Schrumpfniere sind prognostisch 
besonders interessant. Es ist schon klinisch bekannt, daß der Verlauf 
der nicht entzündlichen Schrumpfniere verschiedene Wege nehmen 
kann, je nachdem die Niere oder das Herz im Vordergrund der Erschei¬ 
nungen steht. Gerade hier ist, wie schon oben hervorgehoben, ein weites 
Feld prognostischer Tätigkeit, auf dem sich der Wert . on Nierenfunk¬ 
tionsproben besonders zeigen kann. Die funktionelle Betrachtungs¬ 
weise muß uns hier berechtigen, die Fälle mit vorwiegend renaler Be¬ 
teiligung herauszuheben, und dementsprechend die Prognose zu stellen. 

Über die Prognostik dieser Schrumpfniere äußern sich die be¬ 
treffenden Autoren in folgender Weise: Strauß unterscheidet eine be¬ 
ginnende und eine fortgeschrittene Form. Die erstere zeigt einen sehr 
langen Verlauf. Die Gefahren liegen hier nicht nach der Richtung der 
Niereninsuffizienz, sondern nach der Richtung der Herzinsuffizienz und 
Apoplexie. Die fortgeschrittene Form ist prognostisch sehr ungünstig, 
auch quoad tempus. Der Tod erfolgt meistens an Urämie. Der Verlauf 
beträgt vom Auftreten manifester klinischer Erscheinungen an selten 
mehr als 1—-2 Jahre. 

Volhard trennt zwischen der benignen Hypertonie und der ge¬ 
nuinen Schrumpfniere. Die Prognose bezüglich der Gefahr der Nieren¬ 
insuffizienz ist bei der einfachen Hypertonie ebenso gut wie schlecht 
bei der genuinen Schrumpfniere. Bei der benignen Hypertonie ist die 
Vorhersage besser bei den Dauerhypertonien von 180—200 mm Hg als 
bei denen, deren Blutdruck sich auf Werte von 230—250 mm Hg ein¬ 
gestellt hat. Ungünstig färben die Prognose noch die Augenhinter¬ 
grundsblutungen. 

P. F. Richter macht einen Unterschied zwischen benigner und 
maligner Sklerose. Der Verlauf der benignen Form ist sehr langsam. 
Die Dauer erstreckt sich über 2 Dezennien und mehr. Die Pro¬ 
gnose der malignen Sklerose ist schlecht, sowohl von seiten des 
schließlichen Ausganges als auch vor allem der Dauer der Erkran¬ 
kung. Wohl kommt es ausnahmsweise vor, daß zwischen Beginn und 
tödlichem Ausgang viele Jahre liegen, aber demgegenüber stehen doch 
andere mit einem fast akuten ungünstigen Verlauf. Der Tod erfolgt 
am häufigsten an Urämie, dann an Herzinsuffizienz. 
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Unser Material gliedert sich 1. in fortgeschrittene Fälle mit im 
Vordergrund stehenden renalen Symptomen und 2. in Fälle von sog. 
blander Hypertonie. 

Die fortgeschrittenen Fälle entsprechen dem Bilde der arteriolo- 
sklerotischen Schrumpfniere (malignen Sklerose Richters). 

Hinsichtlich der Prognostik dieser Gruppe ist den bei der sekun¬ 
dären Schrumpfniere aufgestellten prognostischen Grundsätzen nur 
wenig hinzuzufügen. Handelt es sich hier um ein Finalstadium, kennt¬ 
lich an der Fixation des spezifischen Gewichts um 1010 und noch weit 
darunter (bis 1004!), so ist hinsichtlich des Nierenzustandes unbedingt 
Behlecht zu prognostozieren. Nur insofern besteht ein gewisser Unter¬ 
schied, als zweifellos hier die Dauer des Lebens trotz vorhandener Er¬ 
scheinungen einer starken Nierenschädigung länger sein kann als bei 
der sekundären Schrumpfniere. Unser Material weist einen Fall auf, 
der mit nahezu absoluter Fixation (1010—1012) des spezifischen Ge¬ 
wichtes einherging und noch bis zu 6 Jahren leben konnte! s. Tab. 
Nr. 49. 

Allerdings ist hier die Einschränkung zu machen, daß die 2stünd- 
liehe Verfolgung des spezifischen Gewichtes im Laufe des Tages noch 
nicht durchgeführt wurde, geschweige denn eine nach den heutigen 
Anforderungen Schlayers systematische Prüfung stattgefunden hätte. 

Ist die Schwankungsbreite noch etwas größer, beispielsweise von 
1010—1014 mit gleichzeitiger Polyurie, so kann nach unseren Ergeb¬ 
nissen die Lebensdauer sich noch bis zu 6 Jahren hinziehen; s. Tab. 
Nr. 48. 

Von größter Bedeutung ist auch hier die Polyurie; sobald sie an¬ 
fängt, bei niedrig fixiertem spezifischen Gewicht in Normalurie bzw. 
Oligurie überzugehen, ist die Prognose auch hinsichtlich der Lebens¬ 
dauer schlecht, ebenso ungünstig ist eine konstant niedrige prozen¬ 
tuale NaCl-Ausscheidung, besonders ohne starke Polyurie; s. Tab. Fall 
Nr. 58. Die Höhe des Blutdruckes scheint bei dieser Form auf 
die Dauer des Lebens von geringem Einfluß zu sein. Wohl fanden wir 
durchschnittlich höhere Werte bei den Fällen, die spätestens innerhalb 
eines Jahres zugrunde gingen, während Fälle mit Blutdruckwerten von 
130—160 mm Hg trotz Fixation des spezifischen Gewichtes um 1010 
noch 2—3 Jahre am Leben blieben; s. Tab. Nr. 50, 49. Dem gegen¬ 
überzustellen ist die Tatsache, daß selbst so hohe Blutdrucksteigerungen 
von 265 —200 mm Hg bei einem ausgesprochenen Finalstadium mit 
sicheren Urämieerscheinungen noch eine Lebensdauer bis zu 1 Jahr 
zulassen; s. Tab. Nr. 56. Ferner wurde in einem Fall ein Blutdruck 
von 230 mm Hg mit leichter Polyurie und spezifischem Gewicht von 
1008/10 beinahe 2 Jahre ertragen; s. Tab. Nr. 52. 

Eher spielt hierbei, wie ja bekannt, die Kraft des Herzens eine Rolle, 
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wie lange sie imstande sein wird, den hohen Blutdruck zu ertragen, 
ohne insuffizient zu werden. 

Unter 14 Fällen maligner Sklerose fanden wir einmal eine sichere 
Retinitis albuminurica bei einem ausgesprochenen Endstadium, das 
1 Monat nach der Entlassung zugrunde ging; s. Tab. Nr. 59. 

In einem anderen Falle fanden wir Augenhintergrundsblutungen bei 
einem Blutdruckwert von 242 mm Hg zusammen mit einer festen Fixa¬ 
tion um 1010. Dieser Patient starb erst nach \ l j 2 Jahren an einem 
Schlaganfall. 

Die Zeit, innerhalb der unsere Patienten noch am Leben waren, 
schwankt von 1 Monat bis zu 6 Jahren. Wir stimmen hierin vollkommen 
mit P. F. Richter überein, der (s. oben) hierbei auch verschieden 
schnellen Verlauf sah. 

Der Tod erfolgte in erster Linie an echten renalen Erscheinungen, 
dann an Apoplexie. 

Einen bestimmten Zusammenhang zwischen dem Verlauf der Krank¬ 
heit und dem Alter oder dem Geschlecht konnten wir bei unserem 
Material nicht herausfinden. 

Da quoad vitam bei dieser Erkrankung die Prognose niemals zweifel¬ 
haft war, fanden wir in allen 14 Fällen Übereinstimmung mit dem 
Verlauf. 

Betreffs der Lebensdauer haben wir nur in einem Falle (s. Tab. 
Nr. 54) eine zu schlechte Prognose gegeben. Wir hielten nur ein Jahr 
Lebensdauer für möglich. Der Patient starb erst nach 2 1 /, Jahren. 

Während bei der eben behandelten arteriolo-sklerotischen Schrumpf¬ 
niere die renalen Erscheinungen im Vordergrund stehen, haben die 
anderen Fälle von sog. blander Hypertonie bei oberflächlicher Be¬ 
trachtung sehr wenige Erscheinungen von seiten der Niere. Bei ge¬ 
naueren Prüfungen entdeckt man jedoch auch hier deutliche Abwei¬ 
chungen vom normalen Ausfall der Funktionsproben, die auf eine Be¬ 
teiligung der Nieren schließen lassen. Nach Schlayer kann man bei 
der essentiellen Hypertonie 2 Gruppen aussondern. 

Die erste Gruppe zeigt eine gesteigerte Empfindlichkeit gegen NaCl 
und meist auch Wasser und eine Mischung von Diuretica, ferner Neigung 
zur N-Retention. Bei der zweiten Gruppe, die durchschnittlich ein 
höheres Lebensalter aufweist, findet man Unterempfindlichkeit gegen 
Wasser und Kochsalz, erhöhte Empfindlichkeit gegenüber Purinkörpern. 

■ Die erste Gruppe entspricht wahrscheinlich dem Frühstadium der 
arteriolo-sklerotischen Schrumpfniere. Fälle dieser Gruppe haben wir 
unter unserem Material begreiflicherweise sehr wenig, da diese Patienten 
keinerlei Beschwerden zu haben pflegen und sich deshalb nicht ins 
Krankenhaus begeben (s. Tab. Nr. 45, 46 u. 47). Nach unseren heutigen 
Anschauungen kann dieses Anfangsstadium später zum ausgesprochenen 
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Bild der malignen Sklerose führen. Darum ist bei der Prognose immer 
die Möglichkeit eines Fortschreitens der Erkrankung der Niere im 
Auge zu behalten. 

Man kann hier betreffs der Niere nicht unbedingt günstig Voraus¬ 
sagen. Wann es zum Tode kommt, ist zu einer so frühen Zeit noch 
nicht zu sagen. Die wahrscheinlichste Todesursache kann neben der 
Urämie, Apoplexie oder Herzinsuffizienz sein. Von größter Bedeutung 
ist hier die ständige Beobachtung der Niere. Der Verlauf war bei un¬ 
seren Fällen ein verschieden schneller. Nach spätestens 5 l / 2 Jahren 
waren unsere 3 Fälle zugrunde gegangen. Der Tod erfolgte 2 mal an 
Apoplexie, 1 mal an Herzschwäche. 

Im Gegensätze zur folgenden Gruppe fanden wir durchschnittlich 
höhere Blutdruckwerte (242 mm Hg). Von Interesse ist auch das Vor¬ 
kommen von Retinitis albuminurica bei solchen Frühstadien 
(s. Tab. Nr. 45). Dieses Symptom kann also nicht als unbedingt un¬ 
günstig hinsichtlich der Niere angesehen werden; hier besitzt es nicht 
entfernt die ominöse Bedeutung wie bei der chronischen Glomerulo¬ 
nephritis und sekundären Schrumpfniere. 

Ganz anders verhält sich die zweite Gruppe. Nimmt man ent¬ 
sprechend der Anschauung Schlayers an, daß es sich hier um eine 
andersartige Veränderung der Niere als bei der arteriolo-sklerotischen 
Schrumpfniere, nämlich um das Bild der arterio-sklerotischen 
Schrumpf niere handele, so würde sich das unbedingt in der Prognose 
ausdrücken müssen. Wir wissen, daß die reine arterio - sklerotische 
Schrumpfniere benignen Charakters ist. 

In der Tat fand sich bei diesen Fällen, soweit sie dem Typus in 
reiner Form entsprachen — es gibt auch Übergänge —, daß sie nicht 
an der Niere gestorben waren. 

Soweit sie überhaupt zugrunde gingen, erfolgte der Tod an Apo¬ 
plexie oder an Herzinsuffizienz. Die Verlaufsform dieser Gruppe weicht 
hinsichtlich der Verlaufsdauer zweifellos von der der ersten Gruppe ab. 

Sie entwickelt sich nicht zu dem Bilde einer renalen Schädigung im 
Sinne der malignen Sklerose weiter. Auf Grund dieser Kenntnis wurde 
von uns die Prognose in der Form gestellt, daß wir voraussagten: Der 
Tod wird nicht an den Nieren erfolgen. Der Verlauf gab uns recht, 
keiner starb an renalen Erscheinungen. Wie lange solche Patienten 
maximal noch am Leben bleiben können, entzieht sich allerdings unserer 
Beurteilung. 

Es war uns hier wie bei der arteriolo-sklerotischen Schrumpfniere 
nicht möglich, aus der Höhe des Blutdruckes gültige Schlüsse für 
die Prognostik zu ziehen. Denn es lebten Patienten mit hohem Blut¬ 
druck von 220 und 240 mm Hg, der während wochenlanger Behandlung 
gleichmäßig vorhanden war, noch nach 9 Jahren, anderseits starben 
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solche mit viel geringerem Blutdruck schon nach ganz kurzer Zeit, 
innerhalb weniger Monate. Es ist erstaunlich, wie lange gerade bei 
dieser Form hochgradige Hypertonien von 200 mm Hg zumal von alten 
Frauen ertragen werden können, ohne zur Herzinsuffizienz oder 
Apoplexie zu führen (s. Tab. Nr. 64, 65, 66, 67). Alter oder Ge¬ 
schlecht hatten sonst nach unserem Material keinen erkennbaren Ein¬ 
fluß auf den Verlauf. 

Von 12 Fällen dieser Gruppe waren 7 nach einer langen Reihe von 
Jahren — bis zu 10 Jahren — am Leben und in ganz gutem Gesundheits¬ 
zustand, die übrigen 5 starben an Herzinsuffizienz innerhalb 4 1 / 2 Jahren. 
In fast allen Fällen war Normalurie bzw. Oligurie vorhanden und Unter- 
empfindlichkeit gegen NaCl in der Form, daß bei einer Kochsalzzulage 
trotz Mehrzufuhr von Wasser eine Erhöhung der NaCl-Konzentration 
eintrat mit Retention von Kochsalz und gleichzeitiger Hemmung der 
W asserausscheidung. 

Zu beachten ist das überwiegend höhere Lebensalter dieser Gruppe. 
3 waren zwischen 40— 50, 6 zwischen 50 — 60, 3 zwischen 60—70, 
2 zwischen 70—80, demgegenüber waren bei der beginnenden und fort¬ 
schreitenden arteriolo-sklerotischen Schrumpfniere 6 zwischen 30—40, 
7 zwischen 40—50, 3 zwischen 50— 60, 2 zwischen 60—70. 

Überblickt man das Bild, das sich auf Grund unserer funktionellen 
Untersuchungen prognostisch ergeben hat, so unterscheidet sich unser 
Material in 2 Hauptabteilungen. 

Eine Abteilung enthält sämtliche Fälle der ausgesprochenen ar- 
teriolo- sklerotischen Schrumpfniere. 

Die andere Abteilung umfaßt eine Reihe von Fällen, die in den we¬ 
sentlich klinischen Zügen das Bild der blanden Hypertonie zeigen. 
Darunter kann man wiederum 2 Gruppen abtrennen, von denen die 
eine wahrscheinlich dem Frühstadium der arteriolo-sklerotischen 
Schrumpfniere entspricht, leider besitzen wir davon nur 3 Fälle; bei 
keinem kam es bis zum Nierentod. Auf der anderen Seite stehen 12 Fälle, 
die nach ihrem funktionellen Bilde den Typus der arterio-sklerotischen 
Schrumpfniere nach Schlayer in mehr oder minder ausgeprägter Weise 
darstellen. Bei diesen Patienten war die Prognose und der Verlauf 
durchschnittlich besser als bei der ersten Gruppe. 

Es sei darauf hingewiesen, daß Fahr 2 Arten von Schrumpfnieren 
unterscheidet. Beide sind Erkrankungen der kleinsten Nierengefäße, 
also arteriolo-sklerotische Prozesse, jedoch ist nach seiner Ansicht 
die eine benigner, die andere maligner Art. Die benigne Form 
findet sich hauptsächlich im höheren Lebensalter, die maligne 
Form liegt in der Mehrzahl der Fälle diesseits des 5. Dezenniums 
und zeigt außer dem arterio-sklerotischen . Prozeß noch andere 
Veränderungen wie Wandnekrosen, Zellproliferationen und Kernver- 
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mehrungen. Eine Rolle bei der Ätiologie letzterer spielt Lues und 
Bleiintoxikation. 

Es liegt nun sehr nahe, unsere 12 Fälle von arterio-sklerotischer 
Schrumpfniere mit der benignen Form Fahrs in Parallele zu setzen. 
Sie stimmen mit ihr sowohl betreffs des Alters als der Gutartigkeit 
überein. Dann würden sämtliche anderen Fälle, auch die 3 Fälle (s. Tab. 
Nr. 45—47), die wir als Frühstadium der arteriolo-sklerotischenSchrumpf- 
niere aufgefaßt haben, mit der malignen Form Fahrs in Vergleich zu 
setzen sein. Abgesehen vom ungünstigen Verlauf und dem durchschnitt¬ 
lich jüngeren Lebensalter ist auch insofern Übereinstimmung vorhanden, 
als auch bei unserem Material dieser Kategorie Lues und Bleiintoxi¬ 
kation häufiger vorkamen. 

Es wird Aufgabe weiterer Studien sein, ob wirklich, wie Schlaycr 
vermutet, bei der fortgeschrittenen und beginnenden arteriolo- 
sklerotischen Schrurapfniere arteriolo-sklerotische Prozesse und bei 
den übrigen Fällen der sog. blanden Hypertonie artcrio-sklerotische 
Prozesse im Vordergrund stehen, oder ob Fahrs Trennung der arterio¬ 
sklerotischen Erkrankung in 2 verschiedenartige Prozesse zutrifft. 

Zusa m menfassu ng. 

Bei der akuten Glomerulonephritis ohne Ödem kam nicht 
ganz die Hälfte der Fälle zur Ausheilung, die übrigen nahmen einen 
ungünstigen Verlauf. 

Die Prognose wurde, soweit sie überhaupt zu stellen war, fast immer 
richtig gestellt, nur 1 mal wurde quoad vitam falsch vorausgesagt, und 
1 mal war die Vorhersage zu günstig. 

Eine bestimmtere Vorhersage nach der guten oder schlechten Seite 
war nur bei den sehr leichten und sehr schweren Fällen möglich. 

Bei der Prognose der mittelschweren Erkrankungen mußte die Mög¬ 
lichkeit der Heilung und der Fortdauer der Schädigung in gleichem 
Maße in Betracht gezogen werden. 

Die leichten Fälle kamen fast alle zur Ausheilung, fast ebenso 
günstig verliefen die mittelschweren Fälle. 

Die schwersten Schädigungen gingen überwiegend zugrunde. 

Die Prognose der akuten Glomerulonephritis mit ödem (mit 
nephrotischem Einschlag) hat den Ausgang nach der guten wie nach 
der schlechten Seite in Erwägung zu ziehen. 

Bei unserem Material gingen 2 Drittel zugrunde, 1 Drittel kam zur Aus¬ 
heilung. Fehlurteile kamen bei der eingeschränkten Prognostik nicht vor. 

Der Verlauf der chronischen Glomerulonephritis ohne 
ödem war bei unserem Material nicht so sehr ungünstig. Nur die 
Hälfte starb sehr schnell an ihrer Niere, der übrige Teil nahm einen 
günstigen Ausgang. (Forts, s. 458.) 
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bestellt seit nicht ganz f trophiert anfangs, Po- 
2Monaten. Oedemafaciei RR 125—130| lyurie später 


34 akute Glumerulonephritis! 
j (luische parenchyma-; 
tose), besteht seit kur-| 
zer Zeit, nach Erysipel,, 
I leichtes Knöchelödem I 


Cor. o. B. 
RR 108 


Polyurie 


abheilende akute Glome¬ 
rulonephritis, besteht 
seit 3 l / 2 Mon. Keine 
Ödeme 


Glome- Cor. nach i 
besteht links diktiert 
Keine RR 150 i 


Polyurie 


A., H. 


Wie., ,J. 33 akute Glomerulonephritis, Cor. o. B. 

besteht seit 2 Monaten. R R 187, 
Keine Ödeme später 145 

A., H. 10 akute Glomerulonephritis, Cor. hyper¬ 
best. seit 1 Mon. Ödeme trophiert 
' im Gesicht RR 135—145| 

Dev., Chr. 10 akute Glomerulonephritis, Cor. diktiert \ 
| besteht seit 2 Wochen, u.hypertroph, 

i Starke Ödeme an den RR 175—146 

I I unter. Extemität. Ödeme 
I im Gesicht 


Sch., Er. 


Hu., K. 


akute Glomerulonephritis, 
besteht seit 7—8 Mon. 
Starke Ödeme an den ob. 
und unter. Extremitäten! 


Cor. o. B. 
RR 105 


akute Glomerulonephritis,. Cor. dilat. u. 
besteht seit 5 Monaten hypertroph. 
Keine Ödeme RR 225—105 


Polvurie 


Polyurie 


leichte 

Polvurie 


leichte 

Polvurie 


Normalurie 


1010 Ausschdg. 
bis übersteigt 
1022 Zufuhr 


17 akute Glomerulonephritis, Cor. nach lin. Polyurie 
besteht f eit 1 Monat, u. rechts ver- 
Keine Ödeme breit er t 

RR 115—105 

40 akute Gh merulonephritis, Cor. nach lin. Xormalurie 
besteht seit lMon. starke verbreitert u. und Polyurie 
Ödeme der unteren Ex- hypertroph. wechselnd i 
tremitäten, d. link. Hand RR 150—175 durch 

und Arm Diuretika i 


1010 gut, iiber- 
bis schießend 
1016 

1010(!)gut, über¬ 
fixiert schießend 


1008 gut, iiber- 
his |.schießen! 
1016 J 

1014 gut, über- 
bis i schießend 


1013 gut, über- 
bis ! schießend 


Ausschei¬ 

dung 

Einfuhr 


Schluß 

I 1010 ! 

! bis 1 

I 1016 
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” e p h ri t i s. 

Na CI- 1 

~--■ -- 7 

1 


Au<- 
olieiUg. | 

O I 

XftOl-Zi.laje j 

Albtime 1 
in ° 00 

Blut 

0,6 

wird glatt 

anfangs 6 , 

makro- 

bis 

ausgoschied. 

später 

skop.u.mi- 

0,9 | 


1—2 

kroskop. 

0,50 

wird gut aus- 

1 2 —l 

— 

bis jgeschied. unt. 



0.85 

Mehr zufuhr 




von H.,0 



0,53 

— 

positiv 

positiv 

bi< 




0,86 




0,53 


7 

vereinzelt 

bis 



Erythro- 

0,87 



cyt. 

0,1 

.... 

positiv 

_ _ 

bis 




0.4 




0,75 

nicht ganz 
ausgeschied. 

i/ i 

, 2 

positiv 

0,51 

sehr gut aus- 

1,7 

positiv 

bis 

geschieden 



1,13 




0,57 

— 

4 

vereinzelt. 

bis 



Erytro- 

0,87 



cyten 

0,47 


reichlich 

positiv 

bis 


Vorhand. 


0,87 




0,40 

glatt aus- 

positiv 

— 

bis 

geschicden 



1,15 

J unter H 2 () 
Mehrzufuhr 


i 


Prognose 

sehr wahrscheinlich 
ausgeheilt 

kann ganz ausgeheilt 
sein 


Verlauf 


'nach 6 Jahren in gutem 
Zustand, arbeitet in der 
Fabrik 

nach 6 Jahren in gutem 
Zustand, lebt ohne Be¬ 
schwerden, arbeitet in 
der Fabrik 


kann ganz abgeheilt sein, 
sonst Exitus in 4—5 Jhr. 


in Wahrscheinlichkeit 
iibgeheilt, sonst Tod an 
Schrumpfniere 


nach 9V 2 Jahren in gu¬ 
tem Zustand, ist berufs¬ 
tätig 


nach 10 Jahren in 
ordentlichem Gesund¬ 
heitszustand 


die Möglichkeit der Aus- nach 8 1 / 2 Jahren noch am 
heilung ist vorhanden, Leben, im allgemeinen 
sonst nur noch einige gesund,doch etwas gicht- 
Jahre am Leben leidend; nicht mehr in 
ärztl. Behandlg. gewesen 


P. ist sehr wahrschein¬ 
lich ausgeheilt 

P. kann ganz ausgeheilt 
sein, oder Tod in wenig. 
Jahren 

sehr wahrscheinlich 
geheilt, wenn nicht in 
4—5 Jahren Exitus 


kann genesen sein, 
wahrscheinlich nach 
V 4 Jahr gestorben 

kann abgeheilt sein, 
■sonst Exitus in 2 Jahren 


o Jahre später befindet 
er sich in gutem Ge¬ 
sundheitszustand 

Befindet sich nach 6 Jah¬ 
ren sehr wohl, niemals 
mehr krank gewesen 

nach 8 Jahren gestorben 


Befindet sich nach 
10 Jahren am Leben, 
ist jedoch nur teilweise 
arbeitsfähig 

nach 2 Jahren 8 Mo¬ 
naten gestorben 
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446 St. Litzner: 


Akute Glomerulo- 


1 

Nr. 

. 

Name 

Alter 

Krankheit 

Kreislauf 

Art der l'rin- 
auKscheidtintf | 

Spezlf. | 
(iewiclit 

NaOl-Aus- 

Hchelduiitf 

absolut 

n 

Ka., J. 

21 

akute Glomerulonephritis, 

Cor. o. B. 

Polyurie 

1008 b 

im allgem. 




besteht seit 1 Mon. Lid- 

KR 132—125 


1010 

Einfuhr 




u. Unterschenkelödeme 



fixiert 
über 3 
Mon. 


12' 

Gr., G. 

13 

ak. Glom.-Neph. Finalsta- 

Cor. nicht 

Normalurie, 

1008 b. 

bleibt 




di um, best, seit 3 Mon. 

verbreitert 

relatiye 

1010 

hinter 




Ödeme im Gesicht 

RR 120—145 

Oligurie 

über 6 
Woch. 

Einfuhr 

13 

01 r., Fl. 

20 

akute Glomerulonephritis, 

Cor. hvper- 

leichte 

1010 

gut! 




besteht seit 7 Monaten. 

trophiert 

Polyurie 

fixiert 





Geringe Ödeme 

RR 197—178 




14 

Schn., M. 

28 

akute Glomerulonephritis, 

Cor. hyper- 

Polyurie 

1008 

gut! 




best. seit lJhr. Gesichts- 

trophiert 


bis 





und Beinödeme. Augen- 

RR 220—192 


1010 





hintcrgrund: hämorrha¬ 
gische und weiße Herde 
j beiderseits 



fixiert 


ir> 

w., . 1 . 

f>0 

| akute Glomerulonephritis, 

Cor. o. B. 

relative 

1008 

gut, iiber- 




besteht seit 2 Wochen. 

RR 174—150 

Oligurie 

bis 

schießend 



1 

Unterst* henkelödeme und 



1012 




1 

Gesichtsödem 



fest 

i 

10 

Kl., G. 

45 

schwere akuteGlom.-Nephr. 

Cor. o. B. 

relative 

1010 

gut, über¬ 




Aufpfropfung auf genuine 
»Schrumpfniere ? Besteht 
seit 2 1 / 2 Monaten. Unter¬ 
schenkelödeme 

RR 205—105 

Oligurie 


schießend 

17 

Wa„ P. 

32 

akute Glom.-Nephr. End- 

Cor. o. B. 

Polyurie 

, 1010 

gut, spät. 




j stad., besteht seit 3 Mon. 

RR 115 


bis 

bleibt sie 

1 



Leichte Ödeme 


1 

1013 

zurück 

18 

An., G. 

47 

akute Glom.-Nephr. End- 

Cor. vergröß. 

Polyurie 

1010 

gut, — 



i 

1 stad., besteht seit 1 Jahr. 

' Leichte Ödeme. Netz 

RR 220 

I 

fixiert 

Einfuhr 

I 




1 hautblutungen 




1 

19 

Sc hw., L. 

40 

akute Glom.-Ne])hr., seit 

Cor. o. B. 

i 

! leichte 

1010 

1 

gut, über- 


1 2 1 / 2 Mon. keine Ödeme |KR 200—153j Polyurie schießend 

l Ausschdg. 

' ' 1 I 

20 Ba., M. 30 akute Glom.-Nephr. mit 138—150 meist 1010 bei gering. 

nephrot. Einschlag. Be*! Polyurie bis Einfuhr 

stellt- seit 6 Mon. Ödeme 1010 gute Aus - 

| I Scheidung 


Difitized by Gougle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Die Prognostik der Xierenkrankheiten. 


447 


Nephritis. 





NaC’l- 

Auh- 

»cheidg. 

O' 

o 

NaCl-Zulnge 

Albume 
in °U 

Blut 

Propnose 

Verlauf 

0.4 

am 

Schluß 

0,25 

— 

positiv 

positiv 

Tod in höchsten 1—2J. 

l 1 f 2 Monate nach der 
Entlassung gestorben 

0,3 

bis 

0,51 

— 

i/ 
i 2 

vereinzelt. 

Erythro- 

cyten 

Tod in höchstens 3 Mon. 

27 a Monate später ge¬ 
storben 

0,5 

lis 

0,75 

-- 

5 

— 

noch ungefähr 4—5,Thr. 
am Leben 

nach V 2 Jahr an Herz¬ 
insuffizienz gestorben 

0,20 

bis 

0,30 

trotz H 2 0 
Mehrzufuhr 
nicht aus¬ 
geschieden 

2 

Erythro- 

cyten 

höchstens noch l 1 /* Jahr 
ain Leben 

nach 2 Monaten ge¬ 
storben 

0,3 

bis 

0,35 

von der Zulag. 
wird nichts 
ausgeschied. 

reichlicli 

positiv 

i 

positiv 

entweder höchstens 
noch l / 2 —1 Jahr am 

1 Leben, oder geheilt 

nach 3 / 4 Jahr gestorben 

0,50 

bis 

0,60 

— 

1 

reichlich 

positiv 

1 höchstens noch 1 Jahr 
am Leben 

nach 1 Monat gestorben 

0,33 

bis 

0,59 

_ 

5 

1 

Erythro- 

cyten 

' ! 

! höchstens noch 2—3 J. 
j am Leben 

nach 2 Monaten ge¬ 
storben 

0,48 

bis 

0,67 

nicht ganz 
ausgeschie¬ 
den trotz 
H 2 0 Mehr¬ 
zufuhr 

positiv 

1 

vereinzelt. Todinnerh. einiger Mon. 
Erythro- 
cv ten 

i 

nach 4 Monaten ge¬ 
storben 

bis 

0,66 


i/ 

2 

reichlich 

Sanguis 

höchstens noch 1 / 2 Jahr nach9 Jahr.inzieml.gut. 
am Leben j Verfassg.,versorgt ihren 

j Haush. gut. Urin klar u. 

I hell. Von Urämie Apo- 
! plexie oder Herinsuff. 0 

0,49 

bis 

0,71 

j wird nicht 
ausgeschied., 
bewirkt 

6—2 


kann ausgeheilt sein, od. nach 6 Jahren gestorben 
Tod in wenigen Jahren 


Ödeme 
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St. Litzner: 



Akut 

e Glomerulo- 




Na(*l-Aus- 

Kreislauf 

Art der Urin- 

Spezi f. 

ftcheidunK 


ausscheidung 

_ _ __ 

Gewicht 

absolut 

Cor. o. B. 

relative 

1010 

bei gering. 

RR 123—137 

Oligurie, 

bis 

Einfuhr 


Normal- 

1012 . 

gute Aus¬ 


Polyurie 

1008 

scheidung 



bis 




1010 


Cor. o. B. 

Polyurie 

1010 

gut, bei 

RR 128—115 


bis 

mäßiger 



1020 

Zufuhr 

Cor. o. B. 

Normalurie 

1010 

genügend 

RR 130 


bis 

bei gering. 



1020 

Zufuhr 

Cor. o. B. 

Oligurie und 

1016 

bei gering. 

RR 115—120 

Normalurie 

bis 

Zufuhr ge¬ 


wechselnd 

1030 

nügend 

Cor. o. B. 

bei NaCl- 

1015 

gute Aus¬ 

RR 150—125 

armer Kost 

bis 

scheidung 


Normalurie, 

1028 

bei gering. 


sonst Oligurie 

Zufuhr 


Chronische Glomerulo- 

Cor. nicht 

leichte 

1012 i gute Aus- 

dilatiert 

Polyurie 

bis 

Scheidung 

RR 142 


1030 


Cor. nicht 

anfangs Nor¬ 

1012 

gute Aus¬ 

verbreitert 

malurie, spä¬ 

bis 

scheidung 

RR 135—124 

ter Polyurie 

1024 


Cor. o. B. 

Polyurie 

1010 

gut! 

RR 128 


bis 




1020 , 




am 


1 


Schluß! 

I 


1010 


Cor. o. B. 

Oligurie 

1014 

— 

RR 193 


bis 




1024 


: Cor. o. B. 

Polyurie 

1006 

meist, ge¬ 

1 

1 

bis 

nüg. Aus- 

i 

i 


1010 Scheidung 


Nr. 


Xamc 


Krankheit 


mit] 


21 PH., A. 14 akute Glom.-Nephr. 

nephrot. Einschlag, 
s. 2 Woch. Starke Ödeme 

22 F., *J. | 19 akute Glom.-Nephr. mit 

nephrot. Einschlag, best. 

J | s. 1 / 2 Mon. Starke Ödeme 

23 Ohn.,Chr.j 18 akute Glom.-Nephr. mit) 

nephrot. Einschlag, best.| 
s. 2 Mon. Unterschenkel-i 
Ödeme, hochgradige 

26 akute Glom.-Nephr. mit! 

I stark nephrot. Einschlag.■RR 115- 
| I Seit 3 Woch. bestehend. 

! 1 Weitverbreitete Ödeme 

2 o K., O. ! 26 akute Glom.-Nephr. mit 

I I stark nephrot. Einschi., 

I I best, seit 1 Mon. Ödeme 


24 G., F. 


I 


26 M., J. 


27 Be., Pf. 


28 Kö., H. 


30 


chronische Glom.-Nephr., 
besteht seit 3 Jahr. Keine 
Ödeme. Nachschübe 


27 jehron. Glom.-Nephr. mit 
Nachschub, besteht seit 
2 Jahren, keine Ödeme 
25 |chron. Glom.-Nephr., best, 
seit 27 3 Jahren, keine 
Ödeme 


29 Kn., M. 1 52 

i 


30 Sp., M. 28 


chron. Glom.-Nephr. Tumor 
renis sinistri, besteht seit 
3 Jahren, keine Ödeme 


Stadien, Lues congenita, 
best. s. 2 J., keine Ödemei 
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Nephritis. 


NaCl- 

Aua- 

echeidg. 

O' 

o 

NaCl-Zuiage 

Albume 

in V- 

Blut 

. 

Prognose 

Verlauf 

0,71 

bei stärkerer 
Belastung 
Retention u. 
Auftreten von 
Ödemen 

positiv 

dauernd 

positiv 

entw’eder Tod binnen 
weniger Jahre an 
Schrumpfniere oder 
völlige Genesung 

nach 4 Jahren gestorben 
an der Niere 

0,39 

wird nicht 

3—5 

anfangs 

P. könnte gut ausheilen, 

nach ß l / 2 Jahren am 

bis 

0,84 

ausgeschied. 


Erytro- 

cyten 

oder sonst Tod binnen 
weniger Jahre 

Leben; steht im Kriegs¬ 
dienst 

0,3 

bis 

0,59 


5 


P. kann genesen sein, 
sonst höchstens noch 

2—3 Jahre am Leben 

nach IOVj Jahren ist ihr 
Gesundheitszustand gut 

0,85 

bis 

1,16 

— 

Spuren 

einzelne 
rote Blut- 
körperch. 

kann abgeheilt sein, 
wenn nicht exitus in 

1—2 Jahren 

nach 1 Jahr gestorben 

0,44 — 

bis 

0,88 

1 

Nephritis. 

positiv 

einzelne 

Erytro- 

cyten 

kann abgeheilt sein 
od. binn. 1 Jhr. gestorb. 

nach y 2 Jahr gestorben 

0,63 

glatt aus- 

V 2 

viel 

kann abgeh. sein, wenn 

nach 8V* Jahren befind. 

bis 

geschieden 


Erytro- i 

nicht, bis höchstens 

sich P. in ordentlichem 

0,95 

unter H 2 0- 
Mehrzufuhr 

1 

cyten 

5 Jahre am Leben 

Gesundheitszusta nd 

0,5 

glatt ausge- 

| 

V 2 währ. , 

vereinzelt 

kann abgeheilt sein, 

nach 9 3 / 4 Jahren am 

bis 

schieden unt. 

Nachsch. 1 

Erytro- 

wahrscheinlich nach 

Leben, in gut r in Ge¬ 

0,83 

Polyurie 

4 

cyten 

4—5 Jahren exitus 

sundheitszustand 

0,39 

bis 

0,79 


Spuren 

1 

! j 

kann noch sehr lange 
leben, wird aber nicht 
genesen sein 

nach 11 Jahren noch am 
Leben, ist Heilsarmee- 
| soldat 

0,41 

bis 

0,87 



viel 

Erytro- 

cyten 

1 

i 

P. kann höchstens noch Erst nach 5 1 /* Jahren 
l l / 2 Jahre gelebt hal>en gestorben, litt zuletzt an 

starkem A&cites mit 
Leberschwellung. Im 
Urin mäßige Mengen 
Albumen. Sie litt stark 
an Herzschwäche 

0,21 

bis 

0,50 

— positiv 

Z. f. klin. Medizin. Bd. 9M. 

i 

binnen V 2 J. zugrunde 
gegangen 

nach 2 Mon. gestorben 

29 
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St. Litzner: 


Chronische Giomeruln- 


Nr. 

Na iiif 1 

£ 

| Krankheit 

Kreislauf 

Art der Urin- 
i au^scheidung 

8pe*lf. 

Gewicht 

XaCl-Atis- 
1 Scheidung 
absolut 

31 

(irr., Wi. 

i 

| 4ti 

1 

ehron. Glom.-Nephr. End- 

Cor. o. B. 

1 

Polyurie 

' 1010 

ungenüg. 




Stadium, best, seit lOJhr., 

RR 175—140 


am 





viele Nae lisch u be. 1 reicht e 



Schluß 





Ödeme 



1009 


33 

Gra., Wi. 

45 

ehron. Glom.-Nephr., mit 

Cor. o. B. 

Normalurie 

1015 

gut, über- 




extra renaler Beteiligung, KR 110-115 

fixiert schießend 




best, seit l 1 /« Jhr.,Ödeme 





34 

M., K. 

33 

ehron. Glom.-Nephr., mit 

Cor. o. B. 

Polyurie 

1012 

gute Aus- 




extrarenaler Beteiligung. 

RR 130-133 


bis 

Scheidung 




best, seit 6 Jahren, Ödeme 



1018 


35 

Her., M. 

3t) 

ehron. Glom.-Nephr., mit 

Cor. o. B. 

Polyurie 

1012 

gute Aus- 




extrarenaler Beteiligung, RR 155—147 


1 IS 

Scheidung 




besteht seit 2 1 /* Jahren, 



1020 

bei mäßig. 




geringe Ödeme 




Zufukr 

30 

Kd., J. 

25 

ehron. Glom.-Nephr., mit Cor. hypertro. 

Polyurie 

1010 

anfangs 




abklingend, extrarenaler 

RR 220- 155 


1 is 

mäßig. 




Beteiligung, besteht seit 



1017 

sich stetig 




1 V-j Jahren, Ödeme 




bessernd 







Sekund ii re 

37 

i F., K. 

22 

sekundäre Sehrumpfniere, Cor. hypertro. 

Polyurie 

1010 

gut. über- 




besteht seit 4 Jahren 

RR 135 

i 

bis 

schießend 







1012 


38 

Stan., (). 

23 

sekundäre Schrumpfniere, 

Cor. n. links 

Normalurie 

1014 

gut, über- 




besteht seit 10 Jahren 

verbreitert 


bis 

schießend 





RR 155 

1 

1017 


39 

Sa., S. 

29 

sek u n d ä re Sc h r u m pf n i ero, 

Cor. n. links 

Polyurie 

UH 2 

genügend. 




besteht seit mehreren 

verbreitert 


bis 

Aussehei- 




Monaten, leichte Ödeme 

leicht hyper- 


1010 

düng . 





troph. RR 208 

j 

fixiert 


40 

Gr., P. 

°2 

Sekunda re Se h n i m pf n icre, 

Cor. n. links 

1 starke 

| 1010 

gut, rtbNr- 




Bestehen unbestimmt-, 

verbreitert 

Polyurie 

fixiert 

schießend. 




Crämie 

RR 185 


Ausschei- 






i 

1 

düng 

41 

Seid., M. 

30 

sekundäre Schrumpfniere, 

Cor. hyper- 

j 

1 Polyurie 

[ 1008 

schlechte 




besteht seit 23 »Jahren 

trophiert 


i bis 

Ausschei- 





RR 185 


1006 

fixiert 

düng 

42 

Ln., G. 

28 

sekundäre Sehrumpfniere, 

Cor. n. links 

relative 

1 1010 

ungenüg. 




besteht s. P/.M., Neuro- 

verbreitert 

Oligurie 


Aussehei- 




i et in. albuminurica, hä- 

R R 225 

. 


dunff. 


mnrrhag. Herde beiders. 
im Augenhint ergründ 
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Nephritis. 


Nari- 

Aus- 

£c-heitlg. 

o 

n 

^ NaCl-Zulage 

Albuine 

in •/.. 

Blut 

i 

Prognose 

Verlauf 

0,42 

bis 

0.60 

— 

3 1 2 

vereinzelt. Tod in höchstens 6 Mon. 1 Monat nach der Ent- 
Erytro- lassung gestorben 

evten 1 1 

i i 

0,55 

bis 

0,82 

— 

3 

— 

kann 4—5 Jahre noch 
am Leben bleiben 

nach 8 1 / 2 Jahren befind, 
sich P. in gutem Ge- 
heitszustand 

0,6 

bis 

0,77 

" 

3 

Erytrocy- 
ten, Leu- 
kocyten 

sehr schwer zu progno¬ 
stizieren, noch höchst. 

4 — 5 Jahre am Leben 

i 

nach 8 Jahren gestorben 

0,0 

bis 

0.02 

wird trotz 
H 2 0-Mehrzu- 
fuhr nicht 
ausgeächieden 

reicldich 

positiv 

vereinzelt. 

Blut- 

sehatten 

P. könnte an der Niere 
noch bis zu 4Jhr. leben 

nach 3V 4 Jahr, gestorb. 

0,4 

bis 

0,8 

wird nicht 
ausgeschied. 
trotz H 2 0- 
Zulage 

positiv 

positiv 

P. könnte noch bis zu 1 
2 Jahren leben j 

nach 1 1 / 2 .Jahr, gestorb. 

Sehr u m p f n i e r e. 
0,70 gut ausge- 

bis schieden 

0.85 

positiv 

— 

P. hat höchstens noch 1 
4—5 Jahre gelebt 1 

nach 2 Jahren nach 
Amerika ausgewandert 

0,27 

bis 

0,7 

gut ausge¬ 
schieden unt. 
H 2 0-Mehrzuf. 

3 1 2 


entweder in einem Jahre nach l / 2 Jahr gestorben 
gestorben oder lebt 
heute noch 

0,50 

bis 

0,55 

wird nicht 
au-geschied. 

4—5 


höchstens noch 1 Jahr 
am Leben 

nach 1 / 2 Jahr gestorben 

0,40 

bis 

0.47 

- 

2 

i 

höchstens noch 1 Jahr 
am Leben 

bald nach der Ent¬ 
lassung gestorben 

0.31 

bis 

0,50 

wird nicht 
ausgcschied., 
geringe Kon- 
z^ntr.Erhöhg. 

Spuren 

— 

Tod in spätest. 1 2 Jahr 

nach 3 Mon. gestorlien 

0,10 

0,35 

; i 

2 5 


Tod in spätest. 1 Mon. 

18 Tage nach der Ent¬ 
lassung gestorben 


*j}l* 
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Sekundäre Schrumpfniere. — 


Nr. || Name 

Alter 

Krankheit 

/ i 

1 

Kreislauf 

Art der Urin- 
auHScheidung j 

Spezif. j 
Gewicht 

__ 1 

Nat:i-Aus- 

scheidung 

absolut 

43 Wa„ G. 

40 

! 1 

sekundäre Schrumpfniere, 

Cor. n. links 

1 

Polyurie 

1008 

_ 

1 


besteht seit mehreren; 

dilatiert und 


bis 


1 


Jahren, starke Neurore-| 

hypertroph. 


1012 


, 


tinitis albuminurica 

RR 240—253 




44 Ge., Ohr. 

23 

sekundäre Schrumpfniere, 

Cor. n. links 

Normalu rie 

1010 

' schlecht 

1 


besteht seit 4 Jahren | 

dilatiert 

relative i 






RR 200—195 

Oligurie 


! 





Nicht 

entzündliche 

45 Bl., Chr. 

50 

Frühstad. d. arterioloskler. j 

Cor. beider- 

Polyurie 

' 

i 

1012 

über- 



Schrumpfniere. Neurore-, 

seits dilatiert 

bis 

schießend 



tinitis albuminurica 

RR 235—195 

1020 


40 j F., 0. 

43 

Frühstadium der malig. 

Cor. ('datiert 

Polyurie 

1012 

über- 

l ; 


arterioloskler. Schrumpf- 

u. hypertroph. 

bis 

schießend 

I 


niere 

RR 234—190 

i 

1020 


47 ! Ju„ Ka. 

58 

Frühstadium der malignen 

Cor. o. 11. 

! Normalurie 

1014 

0 



1 arterioloskler. Schrumpf- 

RR 259 


bis 




niere 



1020 


48 Ei., Chr. 

52 

arteriolosklerot. Schrumpf- 

Cor. o. B. 

leichte ' 

1010 

! » 



niere 

RR 175 

j Polyurie 

bis 


4» Pa., M. 


1 

j 



1014 


63 

art eri oloskl erot. Sc h rum pf- 

Cor. o. B. 

| Polyurie 

1010 

0 



niere fortschreitend 

RR 165 

bis 



I 



1 

i 1012 


50 Scho., M 

34 arteriolosklerot. Schrumpf- 

Cor. o. B. 

starke 

1010 

gut! 



* niere Wa R — 

RR 132-162 

j Polyurie 



51 Ül»., G. 

34 

i 

arteriolosklerot. Schrumpf- 

Cor. di lat. u. 

! deutliche 

1006 

gut, über- 



niere (Bleivergiftung) 

hypertroph. 

Polyurie 

bis 

schießend 



i 

RR 213 


1008 

j 

52 Fl., M. 

44 

arteriolosklerot. Schrumpf- Cor. hypert.ro. 

leichte 

1008 




niere, Finalstadium 

RR 230 

Polyurie 

bis 


i 





1010 

1 

53 ! Eh., L. 

40 

■arteriolosklerot. Schrumpf- Cor. h vpertro. 

deutliche 

1010 

nicht 

1 


niere auf d. Höhe, Augen- 

RR 242 

Polyurie 


immer ge¬ 



1 hintergrund-bl ut ungen 




nügend 

54 Vo., J. 

1 35 

arteriolosklerot. Schrumpf-Cor. hypertro. 

j Polyurie 

1012 

gut, über¬ 



niere, Asthma ura r micum 

RR 225—208 


bis ' 

schießend 

r 




i 

1016 


55 Mn., Fr. 

1 42 

i 

arteriolosklerot. Schrumpf- Cor. hypertro. 

i 

starke | 





niere, infolge Bleiintoxi- 

RR 195 

Polyurie j 

1008 ; 

gut! 


kation, Endstad in in 
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Nicht entzündliche Schrumpfniere. 


N aC*l- 
Auh- 
seheidg. 

o- 

NaCl-Zulage 

Albume 
in •/* 

Blut 

Prognose 

Verlauf 


— 

positiv 

reichlich 

positiv 

hat höchstens noch 

1 Jahr gelebt 

nach 1 Monat gestorben 

0,2 

bis 

0,41 


positiv 


höchstens noch 3 Monate nach 2 x j 2 Mon. gestorb. 
am Leben i 

Sc hru 

m pf ni er e, 





0,59 

bis 

1,01 

gut auvge- 
schieden mit 
H 2 0-Mehrzuf. 

0,1 

0 

P. ist nicht an der Niere 
gestorben, vorher an 
Schlaganfall 

nach 5 V 2 Jahren an 

Apoplexie und Herz¬ 
schwäche gestorben 

0,87 

0 

0 

0 

P. k.v. S.d.Nieren, bis zu 
10 Jhr. leb., wahrscheinl. 
an Herzinsuftiz. gestorb. 

nach 2V 2 Jahren an 

Herzschwäche gestorben 

n 

0 

Spuren 

0 

P. könnte von Seiten 
ihrer Niere noch 8—10 J. 
leben 

nach 3V 2 Jahren an 

Apoplexie gestorben 

<> 

0 

" 

» 

P. könnte unter Um¬ 
ständen noch bis zu 

10 Jahren leben 

nach 6 Jahren noch am 

Leben 

n 

n 

Spuren 

0 

P. könnte noch 5—6 J. 
leben 

nach 6 Jahren in gutem 
Gesundheitszustand 

0.53 

bis 

0,72 


1 

■ 

-- 

P. könnte immerhin 
noch 4—6 Jahre leben 

nach 4 Jahren 2 Mon. 
gestorben 

0,44 

bis 

0 64 | 

1 

i 

i | 

2 

I 

. 

P. kann höchstens noch 
4 Jahre gelebt haben 

nach 3 Jahren gestorben 

0,57 

bis 

0,61 

i 

2 1 /2 3 

j 

1 

1 

P. hat ungefähr noch 

1 Vs Jahr gelebt 

nach nicht ganz 2 Jahr, 
gestorben 

0,30 

bis 

0,66 

1 

! 

Spuren 

i 


innerhalb der nächsten 
2—3 Jahre gestorben 

nach l l / 2 Jahren an 

Apoplexie gestorben 

0,57 

bis 

0,87 

1 

ohne VVasser- 
mehrzufubr 
glatt ausge- 
i schieden 

| Vi 1 2 

j 

1 


i * j 

P. ist innerh. eines Jahr, 
gest. (UrinkurTe gibt k. 
Recht f iir e. so schlechte 
Prognose) 

nach 2 Jahren 5 Mon. 
gestorben 

0,40 

bis 

0,59 

j 

positiv 


P. hat höchstens noch 
V/ 2 Jahr gelebt 

nach l ! / 4 Jahr. gestorben 
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Nr. Nanir 

j I 

56 Knö., Fr. 

57 Vo., K. 

58 Nä., R. 

59 Ma., Fr. 

i 

60 Grie., Mi. | 

;i 

i; 

j 

61 |Brc.,Chr. 1 

. r i 

I 

62 Sc., Ja. j 

i ! 

63 Schn., J. ! 

- h i 

64 Lu., K. 

1 i 

65 Mu., A. 


Nicht entzündliche 
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S c hrumpfiiier e n. 

NaCt- 






Aus* 

scheid#. 

O ' 

NaCl-Zulage 

Albuine 

in V* 

Blut 

Prognose 

Verlauf 

0,30 


Spuren 


Tod in einigen Monaten 

nach 12 Mon. gestorben 

bis 






0,7 


• 




0.24 


positiv 

. 

P. hat höchstens noch 

erst nach 1V 2 Jahren 

bis 


. 


7-2 Jahr gelebt 

gestorben 

0,53 






0,25 

— 

1 / 

2 

_ 

Tod in höchstens 4 Mon. 

nach 2 Mon. gestorben 

bis 






0.46 


* 

• 



0,44 


positiv 


Tod in ein paar Monaten 

nach 1 Mon. gestorben 

bis 



. 



0,64 






0,42 

wird nicht 

1 

_ 

Tod in wenigen Monaten 

14 Tuge nach der Ent¬ 

bis 

ausgeschied. 




lassung gestorben 

0,57 

trotz H 2 0- 
Mehrzufuhr 

l 

1 



0,44 

; gut ausge- 

Spuren 

_ 

Tod in wenigen Monaten 

nach 5 Mon. gestorben 

bis 

schieden 





0,74 






0,76 

wird nicht 

0 

/O 

— 

P. ist von Seiten der , 

nach 4 Jahr, an Schlag¬ 

bi- 

ausgeschied. 



Niere nicht gestorben, 

anfall gestorben 

0,84 

trotz H 2 0- 



wahrscheinlich an i 



Mehrzufuhr 



Schlaganfall 


0,01 

wird nicht 

Spuren 

— 

Tod an den Nieren sehr 

nach 0 Jahren noch am 

bis 

ausgcschied. 



unwahrscheinlich, eher 

Leben, ordentlicher (ie- 

0,82 



I 

an Apoplexie 

sundheitszustand, nie 
mehr in Behandlung 




1 


gewesen 

bis 

wird trotz 

Spuren 

0 

P. könnte von Seiten 

nach 5 1 / 2 Jahren noch 

0,80 

H 2 0-Mehrzuf. 



ihrer Niere noch heute* 

am Leben, Zustand hat 


nicht ausge¬ 



leben 

sieh nicht verschlimmert 


schieden 





0,0 

wird trotz 

Spuren 

0 

kann an der Niere ge¬ 

nach 9 Jahren noch am 

bis 

l>edeut. H 2 0* 


storben sein, kann aber 

Leben,, ohne ärztlich«? 

0,80 

Mehrzufuhr ! 



heute noch leben 

Behandlung 


nicht ausge¬ 
schieden 
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Akute Glomerulo- 


Nr. 

Name 

Alter 

Krankheit 

Kreislauf 

Art der Urin- 
auRBcheidung 

Spezif. 

Gewicht 

NaCl-Aus¬ 
scheidung 
absolut 

1 

06 

Mti., A. 

58 

arterio - sklerot. Schrumpf- 

Cor. n. links 

relative 

1017 

wird gut 




niere 

hypertroph. 

Oligurie 

bis 

ausgesch. 

i 




RR 192 


1025 


67 

Ke., Wi. 

52 

arterio - sklerot. Schrumpf- 

Cor. hypertro. 

Nonnalurie 

1010 

gut! 




niere 

RR 220 


bis 








1020 


68 

Ka., Jo. 

70 

arterio - sklerot. Schrumpf- 

Cor. dilat. u. 

relative 

1010 

bleibt 




niere 

hypertroph. 

Oligurie 

bis 

zurück 





RR 165—142 


1014 

hinter 








Einfuhr 

69 

Fon., Jo. 

50 

arterio - sklerot. Schrumpf- 

Cor. n. rechts 

Oligurie 

1010 

gut! 




niere 

und links 


bis 



| 



dilatiert 


1025 






RR 220—240 




70 

Fr., Ka. 

61 

arterio - sklerot. Schrumpf- 

Cor. o. B. 

bei Theocin 

1010 

gut, durch 




niere 

RR 232—184 

Polyurie 

bis 

Theocin 






1 

1025 

noch bess. 

71' 

! 

1 Schl. Ma. 

1 

59 arterio - sklerot. Schrumpf- 

* Cor. o. B. 

Oligurie 

| 

, 1010 

gut! 




niere, WaR — 

RR 145—165! 

bis 


; 






1 1020 

i 


1 

l'l 

Sehr., Th. 

41 

arterio - sklerot. Schrumpf- 

Cor. hypertro. 

relative 

1010 

mäßig 


! 


niere, Neuritisoptica 

RR 230—210 

Oligurie 

1 bis 


i 

i 

i 


WaR — 



j 1020 


73 1 

Mü., L. 

47 

arterio - sklerot. Schrumpf- 

Cor. dilat. u. 

Normalurie 

j 

! 1010 

! gut! 




niere, im Fundus des 

hypertroph. 

bei Diuretin 

1 bis 





Auges, hämorrhagische u. 

RR 180 


; 1020 





weiße Herde beiderseits 



! 


1 

74 i 

We., M. 

54 

arterio - sklerot. Schrumpf- 

Cor. hypertro. 

Normalurie 

1012 

' gut! 


| 


niere 

RR 188 


bis 

| 


ij 





| 1024 


75 

, Be., A. 

48 

arterio - sklerot. Schrumpf- 

Cor. hypertro. 

relative 

i 

i 1010 

gut! 


j 


niere, Herzinsuffizienz 

und dilatiert 

Oligurie 

i bis 



i 



RR 200—155 


1 1024 I 



■ r 
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N e p h r i t i s. 


NaCl- 

Aus* 

scheid«. 

0/ 

■ 0 _ 

NaCl-Zulage 

Albume 
in •/„ 

Blut 

Prognose 

Verlauf 

1,31 

bis 

1,54 

unter H 2 0 
Mehrzufuhr 
gut ausgesch. 

1 

0 

. 

0 

nicht an der Niere, eheJ 
am Herzen gestorben 

nach 9 1 / 1 Jahren in 
gutem Gesundheitszust. 

0,53 

bis 

0,92 

wird nicht 
ausgeschied., 
wirkt hemm, 
auf Wasser¬ 
ausscheidung 

0 

1 

0 

wird in den letzt. Jähren 
wahrscheinl. am Schlag - 
anfall gestorben sein 

nach 9 Jahren noch am 
Leben 

0,4 

bis 

0,78 

wird nicht 
ausgeschied. 
hemmt Diu¬ 
rese 

Spuren 

0 

wahrscheinl. am Herzen 
gestörten 

bald nach d. Entlassung 
an Herzinsuffiz. gestorb. 

! 

0,45 

bis 

1 0 

mit Theocin 
gut, ohneThe. 
schlecht. Aus¬ 
scheidung 

4 

0 

P. kann an Schlaganfall 
gestorben sein, jedoch 
nicht an den Nieren 

nach 6 Jahren noch am 
Leben, in gutem Ge¬ 
sundheitszustand 

0.40 

bis 

0,67 

0 

0 

0 

P. könnte von seiten der nach 10 Jahren ist P. 
Niere noch lange leben, noch in gutem Zustand 
wahrscheinl. an Schlag- 1 
anfall oder Herz- ; 
j schwäche gestorben 

0,63 

bis 

1,3 

i 

wird n. ausge¬ 
schieden trotz 
H 2 0 Mehrzu¬ 
fuhr hemmt 
Diurese 

; n 

0 

P. könnte von seiten derj 
Niere noch lange leben 

| 

■ 

nach 9 Jahren noch in 
gutem Zustand 

! 

1 

1 

0.33 

bis 

0,8 

wird nicht 
ausgeschied., 
hemmt Diu¬ 
rese 

Spuren 

0 

P. könnte von seiten 
ihrer Niere noch sehr 
lange leben, möglich Tod 
an Herzschwäche 

nach 2 Jahren an Insuf¬ 
fizienz des Herzens gest. 

0,38 

bis 

0,76 

trotz H 2 0 
Mehrzufuhr 
nicht ausge¬ 
schieden 

4 

0 

P. könnte von seiten der 
Niere noch sehr lange 
leben, eher Exitus am 

I He rzen 

1 

nach 6 Mon. an Herz¬ 
insuffizienz gestorben 

0,67 

bis 

0,8 

trotz H 2 0 
Mehrzufuhr 
nicht ganz 
ausgeschied. 

0 

0 

1 P. ist nicht an seiner 
Nierenerkrankung gest. 

1 

nach 4 1 / 2 Jahren an 
Herzinsuffiz. gestorben 

0,92 

bis 

1,59 

unter H 2 0 
Mehrzuf. glatt 
ausgeschieden 

Spuren 

0 

1 

nicht an der Niere, wahr¬ 
scheinl. am Herzen gest. 

19 Tage nachher Ent¬ 
lassung an akut. Herz- 
| schwäche gestorben 
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Bei leichteren Fällen muß man sowohl an Heilung wie an ungünstigen 
Ausgang denken. Etwas Bestimmteres nach der einen <xler anderen 
Seite zujsagen, ist nicht möglich. 

Viel eher kann man bei den schweren Schädigungen einen schlechten 
Verlauf Voraussagen. 

Eis wurde nur einmal hinsichtlich der Lebensdauer zu ungünstig 
prognostiziert. 

Die Prognose der chronischen Glomerulonephritis mit 
ödem (chronische Strauß-Widalsche Falle) ist äußerst ungewiß. 
Meistens ist sie schlecht zu stellen. 

Bemerkenswert ist das Vorkommen langer Lebensdauer bis zu 
8V 2 Jahren. Der Verlauf war überwiegend ungünstig; 3 Viertel sind 
zugrunde gegangen, 1 Viertel am Leben geblieben. 

Die Prognose der sekundären Sehru mpf niere ist absolut 
ungünstig zu stellen. Fehlurteile, auch hinsichtlich der Lebensdauer 
kamen nicht vor. 

Die Vorhersage der nicht entzündlichen Schrumpf niere 
ist mit der richtigen Diagnose gestellt. 

Bei der ausgesprochenen arteriolo-sklerotischen Schrumpfniere ist 
die Prognose quoad Niere ungünstig. 

Die Vorhersage betreffs Lebensdauer hängt neben dem übrigen 
klinischen Bilde in hohem Grade von dem Ausfall der Nierenfunktions¬ 
prüfungen ab. Je stärker ausgeprägt das Bild der Hyposthenurie, desto 
näher das Ende. 

Trotzdem kann sich unter Umständen bei ganz geringer Variabilität 
des spezifischen Gewichtes die Lebensdauer noch bis zu 6 Jahren hin¬ 
ziehen. 

Fehlurteile hinsichtlich der Lebensdauer sind durchaus möglich. 
Von uns wurde quoad Lebensdauer 2 mal zu ungünstig vorausgesagt. 

Bei der sog. blanden Hypertonie scheint sich die Prognose 
wesentlich nach dem Ausfall der Nierenfunktionsproben zu richten. Die 
Fälle mit dem Bilde der arterio-sklerotisehen Schrurnpfniere können eine 
sehr lange Lebensdauer bis zu Jahrzehnten haben. 

Bei den anderen Fällen, welche mehr der beginnenden arteriolo- 
sklerotischen Schrumpfniere entsprechen, scheint die Lebensdauer kürzer 
zu sein. Leider war unser Material zu einer weiteren Differenzierung 
der Prognose dieser Gruppe zu klein. 

In 75 Fällen wurde quoad vitam nur ein direktes Fehlurteil gestellt; 
Fehlurteile hinsichtlich der Lebensdauer 5 mal, davon 4 mal zu un¬ 
günstig, 1 mal zu günstig. 
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Zur Frage der akuten eiweißfreien Nephritis. 

Von 

Dr. phil. Laura Mayer, Marburg. 

Im Jahre 1770 entdeckte Cotugno, daß der Urin Nierenkranker 
beim Kochen gerinnt — Hippocrates schon hatte von einem „Schüttel¬ 
schaum“ gesprochen, der eine Nierenkrankheit vermuten ließe. Das 
Verdienst, als erster den Zusammenhang zwischen Albuminurie und 
Nierenkrankheit einwandfrei klargelegt zu haben, gebührt Richard 
Bright 1827. Seitdem ist der Befund von Albumen im Urin zur Diagnose 
der Nierenentzündung meist als obligatorisch angesehen worden, wenn 
heute auch nicht mehr so wie früher der Grad der Albuminurie als 
parallel gehend mit der Schwere der Erkrankung betrachtet wird. 
In Volhards „Nierenerkrankungen“ findet sich der Satz: „Von sel¬ 
tenen, aber wichtigen Ausnahmen abgesehen, enthält der Ham bei 
der diffusen Nephritis immer Eiweiß, aber gewöhnlich in viel geringerer 
Menge wie bei der Nephrose.“ 

Derartiger Ausnahmen sind nun zwar anscheinend in der Literatur 
ziemlich viele vorhanden. Aber eine Anzahl dieser Fälle haben nach 
der herrschenden Auffassung nicht als Beweis für eine echte Nephritis 
gegolten, wie ich bei Gelegenheit der Literaturangabe im Einzelfalle 
werde zeigen können. Durch Autopsie gestützte Glomerulonephritiden 
sind in der Tat selten. Es wird sich daher vielleicht lohnen, mit 2 Fällen 
von eiweißfreier Nephritis, die wir in der Marburger medizinischen 
Klinik beobachten konnten, einen kasuistischen Beitrag zu dieser Frage 
zu liefern. Außerdem bot einer dieser Fälle, wie wir sehen werden, 
außer einem gewissen klinischen Interesse wohl auch ein theoretisches 
und ist vielleicht geeignet, Auffassungen vom Wesen der Eiweißaus¬ 
scheidung bei der Nephritis überhaupt zu stützen, die moderne Forscher 
ausgesprochen haben. 

Was nun die Literatur betrifft, so hat als erster Philipp 1840 
bei einer Scharlachepidcmie in ca. 60 Fällen Anasarka ohne Eiweiß 
gesehen. Ähnliches beobachtete Fenini 1872. Henoch spricht von 
einem halben Dutzend Fällen von Hydrops nach Scharlach, in denen 
das Albumen im Urin wenigstens einige Tage vermißt wurde. — Aber 
hat bei allen diesen Seharlach-Hydropsfällen überhaupt eine Nephritis 
Vorgelegen, oder waren es Ödeme anderer, ungeklärter Ätiologie ? Die 
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Autoren sprechen ja vorsichtigerweise von „Hydrops“. Denn Ödeme 
ohne Eiweiß und ohne Nephritis wurden nach Infektionskrankheiten 
häufiger beobachtet und gerade bei solchen, die Hautveränderungen 
machen, so von Starck nach Varicellen, Giarr e nach Masern, Comby, 
Rilliet und Barthez, Cadet de Gassicourt, Henoch nach Typhus. 
Beim Scharlach erklärte Cohn heim sich das folgendermaßen: Durch 
das vorausgegangene Exanthem könnten die Hautgefäße in einen solchen 
entzündlichen Reizzustand geraten, daß sie gelegentlich auch ohne die 
Nieren durchlässig würden und es hierdurch zum ödem käme. Nil 
Filatow hat bei Kindern Fälle von „idiopathischem Anasarka“ ohne 
Nephritis bei Scharlach gesehen. Als Ursache schuldigt auch er die 
Scharlachtoxine an, die einmal auf die Capillarwände der Haut schäd¬ 
lich einwirkten, andererseits aber auch auf den nervösen Apparat des 
Herzens einen schwächenden Einfluß ausübten, so daß es auch zu 
einem schlechteren Arbeiten des Herzens und so zu einem Stauungs- 
hydrops kommen könnte. 

Nun hat aber Henoch 2 Fälle von echter Nephritis nach Scharlach 
ohne Eiweiß beschrieben, die beide zum Exitus kamen. In dem einen 
trat das Albumen gleichzeitig mit den urämischen Erscheinungen auf, 
im anderen fehlte es dauernd. In beiden Fällen fand sich eine hämorrha¬ 
gische Nephritis bei der Sektion. Zur Erklärung dieses Fehlens der Albu¬ 
minurie nimmt Henoch an, daß entweder die am schwersten erkrankten 
Partien der Niere überhaupt nicht sezemierten, oder das Sekret infolge 
umfangreicher Zylinderbildung nicht abfließen konnte und sich in den 
höher gelegenen Kanälen staute. Es führte so zu einer Dilatation 
derselben, die auch autoptisch festgestellt wurde. 

Eine andere Erklärung gab später Senator. Zur echten Scharlach - 
nephritis, sagte er, gehöre konstant Eiweiß; in seltenen Fällen würden 
aber nur Albumosen ausgeschieden; an diesem Umstand läge es viel¬ 
leicht, daß der Harn bei der Scharlachniere manchmal eiweißfrei gefunden 
werde. 

Auch Litten beschreibt (1882) einen sorgfältig beobachteten Fall 
von Scharlachnephritis mit ödem bei einem 21 jährigen Mädchen, 
das am 23. Tag starb. Niemals wurde Albumen, nur vereinzelt hyaline 
Zylinder gefunden. Die Sektion ergab eine hämorrhagische Glomerulo¬ 
nephritis. Litten sagt dazu: „Es bestand somit eine schwere Form 
der hämorrhagischem Nephritis, ohne daß sich dieselbe intra vitam 
durch irgendein Symptom (Albuminurie, Verminderung der Harn¬ 
sekretion) verraten hätte. Nur ödem des Gesichts und spärliche hyaline 
Zylinder konnten auf fallen.“ 

Neun Fälle von Nephritis ohne Albuminurie bei jungen Kindern 
im Alter von 7 Wochen bis 2 l / 2 Jahren beschreibt Cassel, aber auch 
diese schmelzen bei genauerem Zusehen im Sinne Rosensteins und 
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Senators auf einen, höchstens 2 Fälle zusammen. Die Ätiologie war 
nicht einheitlich: Scharlach bei keinem Fall, bei einem Masern, bei 
zweien ein bläschenförmiger Ausschlag, aber bei fünf Säuglingen war ein 
heftiger Brechdurchfall vorangegangen. In 3 Fällen bestand auch As¬ 
cites. Der Urin war reichlich, blaß, ohne Eiweiß und ohne alle Form¬ 
elemente. Kardiale Symptome bestanden nicht. Nur 2 dieser Fälle 
kamen zur Autopsie, in einem handelte es sich um Nieren Veränderungen 
von ausgesprochenem Nephrosecharakter, im anderen um nur minimale 
Veränderungen. 

Hierzu gehören auch 17 Fälle von atypischen Nierenerkrankungen, 
welche Franke im vorigen Jahre beschrieb. Es waren alles Soldaten 
mit Ödemen ohne pathologischen Herzbefund. Bei allen bestand 
Bronchitis, Husten, Fieber, Abgeschlagenheit. Im Urin kein patholo¬ 
gischer Befund irgendwelcher Art. Alle Fälle heilten rasch ab. Daß 
aber die Niere doch nicht richtig funktionierte, schließt er aus dem 
Ausfall von Funktionsprüfungen, die mit Zulagen von Farbstoffen, 
Jodkali, Milchzucker, Kochsalz, Harnstoff gemacht wurden. Es fand 
sich häufig eine Verlangsamung der Ausscheidung. Diese Proben 
wurden aber nur im ödematösen Stadium ausgeführt, wie er ausdrück¬ 
lich bemerkt. (Wenn die neueren Theorien von den vorwiegend extra¬ 
renalen Ursachen der Ödeme richtig sind, so will diese Verlangsamung 
der Ausscheidung wenig besagen.) Franke bezeichnet diese Störung 
als ,,funktionelle Nierenadynamie“ und glaubt wegen der verspäteten 
Milchzucker- und Harnstoffausscheidung nach Schlayer an einen 
pathologischen Zustand der Glomeruluscapillaren. Wegen dieser an¬ 
genommenen Beteiligung des vaskulären Apparates der Nieren nimmt 
er für seine Fälle den Namen ,,Nephritis* 4 in Anspruch, ob mit Be¬ 
rechtigung, lasse ich dahingestellt — (denn bei Soldaten, die aus dem 
Schützengraben kommen, liegt der Gedanke an die seit dem Krieg 
bekannten Hungerödeme vielleicht näher). 

Wenn wir noch erwähnen, daß drei ältere englische Autoren: Duck- 
worth Goodhardt und Herringham das Fehlen des Eiweißes 
bei der Nierenentzündung beobachtet haben — leider war mir diese 
Literatur nicht zugänglich —, hätten wir diese Kategorie erschöpft. 

Die bis jetzt besprochenen Fälle hatten überhaupt keine Form¬ 
elemente im Urin gehabt und sozusagen keine Funktionsstörungen 
gemacht. Funktionsprüfungen, wie wir sie heutzutage anzustellen 
pflegen, sind ja in der älteren Literatur noch nicht bekannt gewesen. 
Wir kommen jetzt zu einer neuen Kategorie: Cylindrurie ohne Eiweiß. 
Zwei derartige Fälle beschreibt Kraus. Einmal eine 58jährige Patientin, 
die 6 Wochen vor der Aufnahme an ,,schmerzhaften“, flüchtigen Ödemen 
gelitten hatte. Während der Beobachtungszeit reichlich Zylinder, 
niemals Albumen, keine Funktionsstörung. Der 2. Fall ein 45jähriger 
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Diabetiker, bei dem eine Cylindrurie die Albuminurie lange überdauerte. 
Symptome von Nephritis waren dabei nicht vorhanden, und aus einer 
solchen Cylindrurie, die nach Kraus auch künstlich zu erzeugen ist, 
die bei Gallensteinen, fieberhaften Krankheiten, Tuberkulose Vor¬ 
kommen kann, läßt sieh auch schwer auf eine diffuse Nephritis schließen. 
Vielleicht, sagt Kraus, handle es sich bei seinen Fällen um eine herd¬ 
förmige tubuläre Nephritis. 

... Ebenso ist fraglich, ob in Davidsons 3 Fällen von akuter eiweiß¬ 
freier Nephritis, die alle einen günstigen Verlauf nahmen, jedesmal 
eine diffuse Glomerulonephritis Vorgelegen hat. Der 1. Fall, eine Endo¬ 
karditis mit zeitweilig geringem Eiweiß, wochenlangem reichlichem 
Sedimentbefund und Oligurie, ohne Ödeme und ohne Blutdrucksteige¬ 
rung ist wohl, Wie er selbst meint, als embolische Herdnephritis aufzu¬ 
fassen. Der 2. Fall eine Nephritis nach leichter Angina: Beginn mit 
Hämaturie, 4 Wochen lang Sedimentbefund, Oligurie, keine Ödeme. 
Endlich ein ziemlich unklarer Fall: Beginn mit Kolik in der rechten 
Oberbauchgegend, Fieber bis 39°, 3tägige Hämaturie, dann ständige 
Oligurie, mit Koliken abwechselnd rechts und links und reichlichem 
Sediment. Eiweiß nur dreimal gefunden, das erstemal während einer 
erneuten stärkeren Kolik. Blutdruck nicht erhöht. Funktionsprüfung 
normal. Nach 13 Wochen noch Sedimentbefund. Wegen des Vorkom¬ 
mens von Zylindern will Davidson eine Nephrolithiasis und Nieren¬ 
tuberkulose ausschließen, gegen letztere spräche auch die negative 
Tuberkulinreaktion. Einen Nierentumor mache die Palpation und 
das Fehlen von Gerinnseln unwahrscheinlich. Immerhin scheint mir 
dieser Fall diagnostisch nicht ganz geklärt zu sein. 

Einen ganz interessanten Fall beschreibt Niedner. Patient war 
<S Wochen lang wegen eines hartnäckigen Durchfalls behandelt worden. 
Nach dem Aufstehen Knöchelödeme. Im Urin kein Eiweiß, aber monate¬ 
lang reichliche Zylinder aller Arten, einzelne Erythrocyten. Handelte c s 
sich hier vielleicht um eine toxische Nierenschädigung ? Patient war an¬ 
geblich vor der Aufnahme mit Kalichlorikumeinläufrn wegen Darm- 
ulcerationen behandelt worden. — In einem 2. Falle waren nach einer 
7 Wochen zurückliegenden Nephritis noch Zylinder, verfettete Epithelien, 
Erythrocyten vorhanden. (Ein analbuminurisches Stadium nach ab¬ 
gelaufener Nephritis ist ganz bekannt. Ein tschechischer Autor, Glu- 
zinski spricht von einem kurzen analbuminurischen Anfangsstadium, 
für welches das Fehlen der Chloride im Harn charakteristisch sei: ..Sta¬ 
dium achloricum sine albuminuria.“) 

In das Gebiet der toxischen Nierenschädigungen gehören auch 
Troeschcrs Fälle, die nach Hg-Salvarsankuren auftretend, mit Cylin¬ 
drurie, Leukoeyten, meist analbuminuriseh verliefen. Ein Patient 
starb unter den Zeichen der SalvarsanVergiftung; die Sektion ergab 
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eine schwere „chronische interstitielle Nephritis“. Der Urin war nur 
einmal bei Beginn der Kur chemisch untersucht worden. 

In allen diesen Fällen mit Sedimentbefund ohne Eiweiß fehlte ein 
wichtiges nephritisches Symptom: Das ödem, und es fehlte überhaupt 
jede nennenswerte Funktionsstörung der Nieren. 

Zusammenfassend können wir sagen, daß, obgleich Strauß „Fälle 
von akuter analbuminurischer Nephritis bzw. analbuminurischer Dege¬ 
nerationsnephritis keineswegs selten“ nennt (er bezeichnet übrigens 
die Sulfo-Salicylsäureprobe als eine abnorm feine), wir nur 7—8 Fälle 
gefunden haben, bei denen die Diagnose Nephritis einwandfrei ist. 
Darunter 6, die einen positiven Sektionsbefund bieten, und unter diesen 
nur 5, bei denen wir heute von einer akuten diffusen Glomerulonephritis 
sprechen würden. Ich gehe jetzt dazu über, unsere beiden in der Mar- 
burger medizinischen Klinik beobachteten Fälle — den ersten ganz 
kurz — zu schildern. 

Eugen Fr., Bankbeamter, 20 Jahre. Aus gesunder Familie, 1917 einige Wo¬ 
chen im Lazarett mit Lungenspitzenkatarrh. Seitdem Lazarett-Krankenwärter, 
machte Herbst 1918 Scharlach und Gesichtsrose durch. Erholte sich danach nicht 
mehr recht, begann zu husten, bekam Nachtschweiße. Am 13. III. 1919 Lungen¬ 
blutung. Kam mit einer doppelseitigen Lungenspitzenaffektion am 22. III. 1919 
in die medizinische Klinik. Im Urin nichts Pathologisches. Pat. wurde nach 
3 Wochen bis zur Genehmigung eines Antrages auf Heilstättenbehandlung nach 
Hause entlassen (der dort besonders günstigen Verpflegungsverhältnisse wegen). 

Am 17. V. kam Pat. in die Klinik zurück mit einer Gewichtszunahme von 
10 kg. Pat. war in sehr gutem Ernährungszustand, jedoch schien das Gesicht 
etwas geschwollen. Sonst keine sichtbaren Ödeme. Bei der Untersuchung findet 
sich starke Druckempfindlichkeit der Nierengegend beiderseits; Pat. gibt darauf 
an, daß er seit einiger Zeit schon Schmerzen in der Nierengegend habe. Der Urin 
enthält viele Erythrocyten, granulierte Zylinder, Cylindroide, mäßig Leukocyten, 
keine Spur von Eiweiß. — Der Urinbefund war nun täglich der gleiche, bis er nach 
6 wöchentlicher Behandlungszeit ganz langsam zur Norm zurückkehrte. Blutdruck 
nicht erhöht. Dabei bestand mäßige Oligurie: 600—800 ccm. Eine mehrmalige 
genaue Untersuchung auf Tuberkulosebacillen im Urin blieb negativ. Eine Meer- 
schweinchenimpfung wurde nicht vorgenommen. Bei den Funktionsprüfungen 
am 20. V. und am 24. V. fiel der Konzentrations versuch gut (höchstes spez. Gew. 
1022), der Wasser versuch nicht ganz tadellos aus, indem von den morgens früh 
nüchtern getrunkenen 1500 ccm Tee das erste Mal in 4 Stunden 1010, das zweite 
Mal in 4 Stunden 1065 ausgeschieden wurden. Eine Gewichtszunahme erfolgte 
an den Tagen nicht. Immerhin kann eine leichte Üdembereitschaft vielleicht doch 
bestanden haben. Denn bis zum zweiten Wasser versuchstage hatte Pat. täglich 
abgenommen (in den ersten 8 Tagen seines Klinikaufenthaltes im ganzen um 
1,3 kg). Von da an blieb das Gewicht in den nächsten Tagen konstant. Die Koch¬ 
salzausscheidung nach 4 tagelanger kochsalzarmer Diät — war sehr gut (1,1%). 
El>enso wurde eine Kochsalzzulage von 10 g prompt ausgeschieden; es erfolgte 
aber an dem Zulagetage eine Gewichtszunahme von 300 g. 

Es ist also wohl anzunehmen, daß wir es mit einer leichten Glomerulo¬ 
nephritis zu tun haben, die vielleicht als Rückfall einer latenten, nach 
Scharlach erworbenen Nephritis zu betrachten ist. Dieser Fall würde 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Frage der akuten eiweißfreien Nephritis. 


465 


zu den letzten in der Literatur beschriebenen Fällen gehören: Keine 
oder ganz leichte Funktionsstörung, keine Ödeme, reichlicher und lange 
anhaltender Sedimentbefund. 

Viel interessanter war der zweite Fall. Der 23 Jahre alte Krankenwärter 
Friedrich W. wurde am 3. I. 1919 auf der Tuberkulosestation der medizinischen 
Klinik aufgenommen, In der Familie keine Lungenkrankheiten. Früher war er 
immer gesund und besonders kräftig gewesen. Im Anschluß an eine Granatsplitter¬ 
verletzung der rechten Schulter und rechten Brust im Jahre 1917, die mehrere 
Operationen nötig machte, und zu einer vollständigen Fixierung des rechten Armes 
an den Rumpf führte, hatten sich Lungenblutungen eingestellt, und es kam all¬ 
mählich zu Husten, Heiserkeit, Schluckschmerzen. — Bei der Aufnahme fanden 
wir eine ausgedehnte rechtsseitige Lungentuberkulose mit allen typischen Sym¬ 
ptomen, außerdem eine Kehlkopf tuberkulöse mit sulzigen Infiltraten an der Epi¬ 
glottis, auf den Stimmbändern und in der Aryknorpelgegend. Im Sputum viele 
Tuberkulosebacillen. Das Herz wurde weder perkutorisch noch röntgenologisch 
vergrößert gefunden, sondern war eher klein, nach dem Typus des Tropfenherzens. 
Der Blutdruck normal, im Urin nichts Pathologisches. 

Es entwickelte sich nun allmählich ein schweres Krankheitsbild mit zuerst 
remittierendem Fiebertypus, dann einer Continua zwischen 39 und 40°, quälen¬ 
dem Husten, starken Schluckschmerzen. Diese fingen allmählich an, Morphium 
nötig zu machen, das vom zugezogenen Spezialisten auf Grund des laryngosko- 
pischen Befundes sogar in den größten Dosen empfohlen wurde. Wir fingen jedoch 
mit ganz kleinen Dosen an und gelangten erst in 6 Wochen bis zur Maximaldosis, 
die im Lauf der letzten Lebenswochen des Pat. nur wenige Male überschritten 
werden mußte. (An 2 Tagen betrug die Höchstdosis 0,2.) Bei den alle 8 Tage 
wiederholten Urinuntersuchungen, die eigentlich mehr der Form halber unter¬ 
nommen wurden, fand sich nie eine Spur von Eiweiß, dagegen im Sediment regel¬ 
mäßig Erythrocyten, zuerst ganz wenig, dann von Mitte Februar an in ziemlichen 
Mengen. 

Am 21. II., 7 Wochen nach der Aufnahme, fanden wir nachmittags 4 Uhr 
zu unserem Erstaunen den Pat. plötzlich von hochgradigen Ödemen befallen, von 
denen bei der Morgenvisite noch nichts vorhanden gewesen war. Gesicht, Arme, 
Hände, Beine waren gleichmäßig äußerst prall geschwollen. Dabei fiel die fahl¬ 
gelblichgraue Blässe des Pat. auf. (Tags zuvor hatten wir durch Probepunktion 
leicht getrübtes Exsudat aus der rechten Pleurahöhle gewonnen.) Gleichzeitig 
war Anurie von mittags 12 Uhr an eingetreten. Das Herz war perkutorisch nicht 
vergrößert, der Puls war kräftig. Abends 8 Uhr entleerten wir mit dem Katheter 
ca. 2 ccm Urin: Er war vollkommen eiweißfrei. Leider war die Menge zu gering 
für eine Sedimentuntersuchung. 

Die Amme dauerte bis zum folgenden Morgen, Pat. konnte dann ganz geringe 
Mengen Urin entleeren. Gleichzeitig waren die Ödeme etwas zurückgegangen. 
Die Eiweißprobe fiel wieder negativ aus. Im Sediment reichliche Erythrocyten. 
Die auffallende Blässe trotz des hohen Fiebers bestand weiter. Pat. erhielt an 
dem Tage im ganzen 0,1 Morphium. Die Pupillen waren mittelweit. Der Blut¬ 
druck war nicht erhöht (130/80). Nachts traten wieder sehr starke Ödeme, dabei 
quälende Dyspnoe auf; Pat. klagte über Kopfschmerzen, begann zu delirieren. 

Am 23. II. gingen die Ödeme wieder zurück. Pat. lag ziemlich ruhig da, das 
Sensorium war wieder frei. Die Urinausscheidung betrug 320 ccm, das spez. Gew. 
1018. Wieder war der Ham eiweißfrei. Im Sediment massenhafte Zylinder, viele 
Erythrocyten. Leider machte der Zustand des Pat. eine Funktionsprüfung der 
Niere mittels des Wasser Versuches unmöglich. Bei der hochgradigen Ödembereit¬ 
schaft hätte der Wasserversuch ja auch wenig Sinn gehabt. 

Z. f. klin. Medizin. BiL 98. 30 
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In den nächsten Tagen stieg die Hammenge auf 600, höchstens 900 ccm, 
mit Ausscheidung der größeren Hälfte in der Nacht. Der Urin wurde täglich 
1—2 mal, und zwar mit der Sulfo-Salicyl- und mit der Essigsäure-Kochprobe unter¬ 
sucht. Es fand sich zweimal eine kaum wahrnehmbare Opalescenz, sonst war er 
immer völlig eiweißfrei, enthielt dagegen ein charakteristisches nephritisches 
Sediment mit Erythrocyten, Zylindern aller Art, Leukocyten. Auf den nach 
steriler Entnahme angelegten Kulturen wuchsen Staphylo- und Streptokokken - 
kolonien. Tuberkulosebacillen wurden niemals im Urin gefunden. 

Am 28. II., 6 Tage nach Beginn der schweren Ödeme, fiel die Eiweißprobe 
plötzlich positiv aus und blieb es von nun an bis zu dem am 8. III. erfolgenden 
Exitus. Dabei nahm der Eiweißgehalt, der zuerst nur V 4 °/00 nach Esbach betrug, 
täglich zu, ging aber nicht über 1 / 2 °/oo hinaus. Der Blutdruck stieg nie über 135/95. 

Ganz merkwürdig war das Verhalten der Ödeme. Sie wechselten beständig 
in auffallender Weise in ihrer Intensität und Lokalisation. Am vorletzten Lebens¬ 
tage des Pat. waren sie an Gesicht, Armen, Körper fast verschwunden, nur an den 
Beinen noch sichtbar. Dabei war erst in den letzten Lebenstagen perkutorisch 
eine leichte Vergrößerung des Herzens nach links nachweisbar, die röntgenologisch 
bestätigt wurde. Die Töne waren immer rein, der Puls bis fast zuletzt ziemlich 
gut. Ganz besonders schwer machten den Zustand einerseits Anfälle von qual¬ 
voller Dyspnoe bei ziemlich freiem Sensorium, andererseits Aufregungszustände 
mit Delirien und großer motorischer Unruhe, die zuweilen nur durch Scopolamin 
beseitigt werden konnten. Am letzten Lebenstage war Pat. völlig benommen, 
ließ alles unter sich. Am 8. III. morgens 4 Uhr Exitus letalis. 

Der pathologische Befund an den Nieren wurde von Prof. Löhlein 
folgendermaßen beschrieben: „Beide Nieren sind leicht geschwollen; 
die Kapsel ist glatt abstreifbar, die Oberfläche glatt, von grauroter 
Farbe und ganz dicht übersät von äußerst zahlreichen, verwaschenen, 
flohstichartigen, hämorrhagischen Fleckchen. Der Durchschnitt der 
Organe weist dementsprechend ebenfalls massenhafte kleine Hämorrha- 
gien auf. Im übrigen ist die Rindenstreifung leidlich gut erkennbar, 
die Grenze von Mark und Rinde ziemlich scharf. Das Nierenbecken 
ist beiderseits frei von pathologischen Veränderungen. In beiden Nieren 
sind mit bloßem Auge irgendwelche tuberkulöser Natur verdächtige 
Herde nicht erkennbar. 

Mikroskopisch zeigt sich die Rindenstruktur im ganzen erhalten, 
die Hauptstücke durchweg in ziemlich hohem Grade dilatiert, sehr reich¬ 
liche kleine Blutergüsse enthaltend, daneben hier und da auch spärlichen 
hyalintropfigen Inhalt und feinkörnige Gerinnungsmassen. Der Bürsten¬ 
saum ist vielfach ziemlich gut erhalten, nennenswerte Veränderungen 
der Kerne nach Zahl und Größe sind im allgemeinen nicht festzustellen, 
nur hier und da ist das Epithel stark abgeflacht, die Kerne sind da¬ 
durch quergestellt und zeigen auch gelegentlich starke Häufung. Die 
Glomeruli füllen durchweg die Kapselräume nicht aus, zeigen aber 
entschieden Vermehrung der kernhaltigen Elemente und (im großen 
und ganzen) geringen Blutgehalt ihrer Capillaren. Die Capillarwände 
erscheinen leicht homogen verdickt; im Kapselraum finden sich häufig 
lockere Häufchen von roten Blutkörperchen. Das Glomerulusepithel 
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zeigt hier und da etwas Schwellung, nirgends ausgesprochene Desquama¬ 
tion. In der Rinde verstreut finden sich schließlich noch kleine Plasma¬ 
zellen- und Rundzelleninfiltrate, in der Regel in der Umgebung von 
Knäueln. Einzelne der Infiltrate enthalten sehr reichlich polynucleäre 
Leukocyten, und in diesen letzteren Infiltraten sieht man die unscharf 
begrenzten Reste von Harnkanälchen hervortreten. Hier handelt es 
sich also offenbar um kleine, eiterige sog. Ausscheidungsherdchen. 

Auf Grund des histologischen Befundes, der im wesentlichen eine 
diffuse, mit leichter Zellvermehrung und Capillarwandveränderungen 
einhergehende Knäuelaffektion mit massenhaften glomerulären Blu¬ 
tungen und geringer allgemeiner Dilatation der Hauptstücke, hier- 
neben unregelmäßig zerstreute Entzündungsherdchen ergibt, muß man 
auf eine im Abklingen begriffene Glomerulonephritis schließen. (Frei¬ 
lich ist dieser Schluß auf Grund des histologischen Befundes allein 
nicht zwingend. Die Knäuel Veränderungen bei abklingender Glomerulo¬ 
nephritis stimmen mit denjenigen überein, die man in Fällen von sog. 
genuiner Nephrose im Sinne von Volhard und Fahr beobachtet.) 

Es ist also hiernach von einer abklingenden Glomerulonephritis die 
Rede. Gegen eine „genuine Nephrose“ im Sinne von Volhard und 
Fahr die im letzten Satze auch erwähnt wird, sprach klinisch durch¬ 
aus der zuerst fehlende, später geringe Eiweißbefund. Nach Volhard 
ist dieser auf der Höhe der Erkrankung stets enorm hoch, bis SO 0 /,^. 
Vor allem aber paßte auch die Hämaturie nicht dazu. Volhard sagt: 
„Das Fehlen von Blut im Urin ist ein wichtiges und charakteristisches 
Zeichen der degenerativen, nicht entzündlichen Erkrankungen.“ Da¬ 
mit konnte auch die „Nephrite hydropigene tuberculeuse“, ein von Ber- 
nard und Landouzy 1901 zuerst beschriebenes, fast vollständig der 
Nephrose entsprechendes Krankheitsbild, nicht in Betracht kommen. 

Daß von einer eigentlichen Nierentuberkulose nicht die Rede war, 
geht abgesehen von dem ganz anderen klinischen Verlauf aus dem 
oben angeführten Sektionsprotokoll klar hervor. 

Wir kommen also zu dem Schluß, daß nur eine echte Glomerulo¬ 
nephritis in Betracht kam, und zwar lag eine Kombination vor einer 
diffusen Nephritis mit septisch interstitiellen Herden, wie sie gerade 
bei Lungentuberkulose und bei Mischinfektionen, wie bei septisch¬ 
infektiösen Prozessen überhaupt, nach Volhard häufig vorkommt. 
Wir unterscheiden bei der Nephritis ja eine diffuse Form, die haupt¬ 
sächlich auf toxischer Grundlage zu beruhen scheint und eine herd¬ 
förmige, die mehr für eine unmittelbar infektiöse Ursache spricht, d. h. 
als direkt entzündliche Reaktion auf chemotaktisch wirkende Kokken 
zu betrachten ist. Mit einer Kombination von beiden haben wir es 
hier zu tun, nicht mit einer mehr zufälligen „Nephritis in tuberculoso“ 
unbekannter Ätiologie. 

30* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



468 


L. Mayer: 


Ergänzte nun aber die pathologisch-anatomische Untersuchung 
dieses klinische Krankheitsbild, so daß Bich alle Zöge desselben unge¬ 
zwungen in das Bild „akute Glomerulonephritis“ einfügen lassen? Um 
dies zu entscheiden, müssen wir auf einzelne Punkte etwas genauer 
zurückkommen. Am frappierendsten in dem Bilde waren die so plötz¬ 
lichen und hochgradigen Ödeme. Waren sie nephrogen oder kardial? 
Mußte man evtl, auch an kachektisehe Ödeme denken, wie sie in den 
Endstadien der Tuberkulose Vorkommen können ? Schwere Ernährungs¬ 
störungen aller Art, mangelhafte Blutbeschaffenheit disponieren be¬ 
kanntlich sehr zu Störungen im Wasser- und Salzhaushalt, wie uns 
der Krieg ja auch gezeigt hat. Der Patient befand sich aber in ganz 
gutem Ernährungszustand. Kurz nach der Aufnahme betrug der 
Hämoglobingehalt 83% und ging später nur auf 69% zurück. Auch 
aus dem autoptisch erhobenem Lungenbefunde konnte auf keine be¬ 
sondere Cachexie geschlossen werden. Die pathologische Diagnose 
lautete in bezug auf die Atmungsorgane „mäßig vorgeschrittene tuber¬ 
kulöse Phthise beider Lungen, sehr zahlreiche abgeglättete Tuberkulose¬ 
geschwüre des Kehlkopfs und der Trachea“. Kachektisehe Ödeme 
können wir also mit aller Bestimmtheit ausschließen. — Für die nephri- 
tische Ätiologie sprach schon die Lokalisation der Ödeme, die nicht 
der Schwere nach angeordnet war. Auch das häufige Wechseln in der 
Intensität und der Lokalisation sprach dafür. Schon Rosenstein 
kennt ein „Springen der Ödeme“ und hält es charakteristisch für renalen 
Hydrops. Wenn wir den Entstehungsmodus des nephrogenen Ödems 
ins Auge fassen, so würde es bei der Fülle der Literatur viel zu weit 
führen, auf die verschiedenen Theorien näher einzugehen. Nur so viel 
sei gesagt, daß die älteren Theorien die Ursache in Funktionsstörungen 
der Niere suchten — sei sie nun eine primäre Kochsalz- oder Wasser¬ 
ausscheidungsstörung — während die neueren auch extrarenale Momente 
immer mehr in Rechnung zogen. Cohnheim sprach beim Scharlach 
von einem „Hydrops irritativus“. Durch die Scharlachtoxine sollten 
die Hautcapillaren entzündlich gereizt und durchlässig werden; evtl, 
könnten diese Toxine sekundär den Nieren zugeführt werden. Andere 
Autoren, wie z. B. Senator stellten sich dagegen vor, daß unter 
dem Einfluß eines im Blute kreisenden Giftes, z. B. beim Scharlach, 
zuerst die Glomerulusschlingen erkranken. Diese würden besonders 
leicht betroffen, weil in ihnen das Blut unter hohem Druck und langsam 
fließe, wodurch es in besonders innige Beziehungen zu den Gefäß¬ 
wänden träte. Sei dann die Schädlichkeit groß genug, um außer den 
Glomeruli noch andere extrarenale Gefäßbezirke, wie die der Haut, 
zu befallen, so komme es zur Wassersucht. Nach wieder anderen Autoren, 
z. B. nach Schlayer, geht diese entzündliche Gefäßschädigung der 
Nierenschädigung parallel, beide sind „Koeffekte derselben Noxe“. 
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Zange meister hat in neuester Zeit bei Schwangeren Ödeme beob¬ 
achtet, deren Ursache er auch extrarenal, in CapiUarwandschädigungen, 
sieht. Für nephrogen bedingt hält er sie deshalb nicht, weil das Albumen 
im Anfang völlig fehle; es tritt erst in späteren Stadien, nach längerem 
Bestehen der hydropischen Schwellungen auf. Gleichzeitig mit der 
Albuminurie, die von einer Verschlechterung der Diurese und einem 
Steigen des Blutdrucks begleitet wird, steigert sich auch der Hydrops. 
Die „Nephropathia gravidarum“ tritt in der Regel auf der Grund¬ 
lage eines Hydrops auf. Zangemeister unterscheidet ein Vorstadium 
mit annähernd normaler Ausscheidung und leichten Ödemen (Funk¬ 
tionsprüfung normal), ein erstes Stadium mit geringer Oligurie und 
stärkeren Ödemen, ein zweites Stadium mit Albuminurie und Blutdruck¬ 
steigerung und ein drittes Stadium mit cerebralen Erscheinungen 
(Eklampsie). Beim Hydrops gravidarum ist also die Niere in den ersten 
Stadien noch gesund, während sie in unserem Fall von Anfang an 
als krank betrachtet werden muß. Zur Erklärung des Hydrops weist 
Zange meister durch Gewichtsbeobachtung nach, daß es in der 
Schwangerschaft zu einer Vermehrung der Gewebsflüssigkeit kommt, 
mit dem Zweck, Defekte in der Blutmenge und der Blutqualität auszu¬ 
gleichen. Dadurch wird die Capillarwandschädigung verstärkt, die 
primär vielleicht durch „fermentative Giftwirkung vom Ei aus“ zu¬ 
stande kommt. 

Auch in unserem Fall könnte man gut an eine allgemeine entzünd¬ 
liche Capillarschädigung durch tuberkulöse, auch durch Streptokokken¬ 
toxine denken. Auch Volhard war früher geneigt, hochtoxische hydro- 
pigene Substanzen bei den echt nephritischen Ödemen verantwortlich 
zu machen. Aber nun finden sich die stärksten Ödeme bei der echten 
Nephrose, bei welcher die Gefäße und Glomeruli nicht entzündet sind. 
Aus diesem Grunde hat Volhards Ansicht heute gewechselt, eine 
einheitliche Auffassung des nephritischen und des nephrotischen Ödems 
scheint ihm nicht mehr durchführbar. Ich möchte seine heutige Stellung 
zu der Frage noch kurz anführen, ohne jedoch diejenige der Marburger 
medizinischen Klinik ohne weiteres damit zu identifizieren. Volhard 
glaubt, daß die Ursache der Gefäßschädigung weniger entzündlich, 
sondern eine allgemeine Gefäßkontraktion und die dadurch bedingte 
arterielle Ischämie sei. Diese Gefäßkontraktion könnte durch adrenalin¬ 
artige Substanzen bedingt sein — vielleicht geliefert von der Niere, 
vielleicht auch durch Reizung des Sympathicus in vermehrtem Maße 
ins Blut ausgeschüttet. Jedenfalls muß diese arterielle Ischämie aber 
zu einer Erhöhung der Widerstände in der peripheren Gefäßbahn 
führen und zu einer Verlangsamung des Blutstroms, bis die kompen¬ 
satorische Blutdrucksteigerung des Herzens sich einstellt, das sich der 
Mehrarbeit allmählich anpaßt. Aber auch bei dauernd niedrigem 
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Blutdruck könnte doch nach Volhard eine Art von Zirkulations¬ 
schwäche bestehen, denn es komme nur auf das Mißverhältnis zwischen 
der Kraft des Herzens und den peripheren Widerständen an. So tritt 
also bei den ursprünglich rein nephrogenen Ödemen nach Volhard 
eine kardiale Komponente hinzu: Bei ihm ist das ödem „halbnephri- 
tisch vasculär“, „halb zirkulatorisch“ bedingt. Auch in unserem Fall 
gab es also vielleicht eine kardiale Komponente dieser nephrogenen 
Ödeme. Sie spielte aber keine große Rolle, das zeigte klinisch auch 
das Fehlen des charakteristischen dunklen urobilinreichen Stauungs¬ 
harns. Im Sektionsprotokoll heißt es vom Herzen: „Das Herz ist ent¬ 
sprechend groß, das Myokard etwas blaß und leicht bräunlich gefärbt. 
Kleine abgeglättete wärzchenförmige Excrescenzen im Schließungs¬ 
rande der Mitralis und in einem Teil des Schließungsrandes der Aorten¬ 
klappen.“ Daß das ödem in der allerletzten Zeit verschwunden war — 
Patient lebte danach nur noch 2 Tage — kann ich mir nicht erklären. 
(Sollte — 'so paradox das klingt — ein gewisser Nutzen eines Ödems 
darin liegen, daß toxische Stoffe durch die Ödemflüssigkeit verdünnt 
und in weniger wichtigen Stätten abgelagert werden?) 

Die Ödeme waren also sicherlich im wesentlichen nephrogen, wie 
wir sahen, und im engsten Zusammenhang mit ihnen stand die Anurie. 
Muß man sich vorstellen, daß infolge der Einschnürung der ödematösen 
Niere in der nicht elastischen Kapsel, die für Sauerstoffmangel so be¬ 
sonders empfindlichen sekretorischen Nierenelemente ihre Arbeit ein¬ 
stellen? Dieses ödem der Niere selbst, das nach Erich Meyer bei 
hochgradigem Körperödem sich wohl auch entwickeln kann, schädigt 
direkt die Funktion der Zellen, so kann sich ein Circulus vitiosus ent¬ 
wickeln zwischen dem allgemeinen ödem, dessen Ursache in der Niere 
ursprünglich lag, und seiner Rückwirkung wieder auf die Nierenfunk¬ 
tion. Zangemeister hält dies auch für durchaus möglich. Wird in 
einem solchen Zustand akuter Anurie die Dekapsulation vorgenommen, 
so zeigt sich eine geschwollene, tief cyanotische, in der Kapsel einge¬ 
schnürte Niere (Wilk beschreibt einen solchen Befund, den er viermal 
erhob). — Oder läßt sich die Anurie bei der akuten Nephritis allein durch 
die ischämische Ausschaltung der Glomeruli nach Volhard erklären? 
Vielleicht könnte man bei diesen Gefäßspasmen auch an eine in den 
Vasomotoren auftretende Reflexstörung denken. Die Niere sieht man 
ja heute nicht mehr nur als Filter, sondern als drüsiges Organ an, 
das von Nerveneinflüssen beherrscht wird — im Sinne einer Sekretions¬ 
anregung sowohl, als auch einer möglichen plötzlichen Hemmung. Die 
Anurie wäre durch einen solchen Reizzustand reflektorischer Art ver¬ 
ursacht. — Allerdings kann eine Anurie nach Volhard bei einem so 
hochgradigen ödem auch schon eine einfache Folge des Ödems sein: 
Der Niere wird infolge der Durchlässigkeit der Körpercapillaren zu 
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wenig Wasser angeboten, eine Ausscheidungsstörung im eigentlichen 
Sinne braucht also nicht vorzuliegen. 

Die bisher besprochenen Erscheinungen, ödem und Anurie, passen 
also gut zu einer akuten Glomerulonephritis. Dazu kommt, daß wohl 
auch urämische Symptome vorhanden waren. Die Menge des Rest¬ 
stickstoffes im Blut wurde zwar nicht untersucht, aber die Anfälle von 
Dyspnoe, die Aufregungszustände und Halluzinationen, die Kopf¬ 
schmerzen, könnten doch in dem Sinne gedeutet werden. 

Zu einer klassischen akuten Glomerulonephritis gehört die Blut¬ 
drucksteigerung. Aber daß sie hier fehlte, bedeutet vielleicht nicht so 
viel; nach Friedr. Mueller machen die Tuberkulösen darin eine 
Ausnahme: „Sie wird auch bei den echt entzündlichen Nierenerkran¬ 
kungen bei Tuberkulose fast immer vermißt.“ 

Eiweiß trat aber erst 7 Tage nach dem hochgradigen ödem auf, 
und wir können also sagen, daß die Albuminurie hier eine zuerst fehlende, 
dann ganz unwesentliche Rolle in dem bunten Bilde der Nierenentzün¬ 
dung mit ihren vielgestaltigen Symptomen gespielt hat. — In der 
bisherigen Betrachtung wurden die Gedankengänge Volhard-Zange- 
meister mit ihrer Heranziehung einer Capillarerkrankung bei der Ent¬ 
stehung des Ödems erörtert. Ich möchte hier zum Schluß aber noch 
auf eine andere ähnliche, aber zu noch weiteren Schlüssen führende 
moderne Vorstellung über Körperödem und eiweißfreie Nephritis — 
von Eppinger — kurz eingehen, die in letzter Zeit sich zu Wort ge¬ 
meldet hat. Für Eppinger hängt die Albuminurie mit Problemen 
des intermediären Stoffwechsels zusammen, und er versucht als erster 
eine Erklärung der eiweißfreien Nephritis. „Ähnlich wie der endo¬ 
theliale Apparat im Glomerulus bei der Nephritis für Eiweiß durch¬ 
lässig werden kann, stelle ich mir vor, daß gleiches auch an den Capillar- 
endothelien des Unterhautzellgewebes erfolgen kann. Ebenso wie bei 
der Entzündung neben Erythrocyten und weißen Blutkörperchen 
auch Blutserum aus den Capillaren auszutreten vermag, und es zum 
entzündlichen Exsudat kommt, in gleicher Weise kommt es auch bei 
einem essentiellen Übertritt von Albumin in die Gewebe zu Ödemen.“ 
Dieses in die Gewebe gedrungene Eiweiß kann nämlich quellen und 
kann Kochsalz festhalten (er denkt dabei an die Salzretention in pneu¬ 
monisch infiltrierten Lungen). Er nennt diese intercellulären Gewebs- 
räume „das große Schwammorgan des Körpers, das zwischen Magen 
und Niere eingeschaltet ist und für den Wasser- und Salzstoffwechsel 
eine ebenso große, wenn nicht größere Rolle spielt als die Niere“. Aller¬ 
dings konnte er bis jetzt nicht nachweisen, daß die normale Gewebs¬ 
flüssigkeit ärmer ist an Eiweiß, als die Ödemflüssigkeit. — Gäbe es 
nun aber eine solche „Albuminurie ins Gewebe“, so könnte er sich 
auch eine „Nephritis sine albuminuria“ denken, also ein Prozeß, „wo 
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eine Noxe, die sonst die typischen Erscheinungen einer Nierenerkrankung 
hervorgerufen hätte, sich in diesem Fall vorwiegend im Unterhaut¬ 
zellgewebe abspielt“. Der umgekehrte Typ wäre dann die Nephrose, 
wo das Albumen mehr durch die Niere selbst abgeschieden wird. Als 
Beleg für diese Theorie führt er einen Fall an: 49jähriger Patient mit 
diffusen Ödemen, Oligurie, nicht erhöhtem Blutdruck; im Urin Spuren 
von Albumen, vereinzelte Erythrocyten. Allgemeinbefinden vollkommen 
wohl. Besserung der Diurese und Verschwinden der Ödeme auf Thy- 
reoidintabletten; das Thyreoidin habe die Gewebszellen zu intensiverer 
Arbeit veranlaßt, w'odurch das übergetretene Eiweiß rascher abgebaut 
worden sei. — E.ppinger berücksichtigt also eigentlich nur den häma¬ 
togenen, d. h. aus dem Blutserum stammenden und durch den Glome- 
rulus filtrierten Anteil des Eiweißes, während wir doch bis jetzt im all¬ 
gemeinen glauben, daß es auch noch eine histogene, auf einer Parenchym¬ 
degeneration der Tubuli beruhende Eiweißquelle gibt. Denn nach 
Volhards Anschauungen werden ja nicht nur die Glomerulusepithelien, 
die das Eiweiß zurückhalten, während sie Wasser und Salze durch¬ 
lassen, bei der Nephritis geschädigt, so daß sie zu einer Filtrations¬ 
membran werden und auch das Eiweiß passieren lassen. Bei längerer 
Dauer der Erkrankung muß der Eiweißgehalt des Urins immer an- 
steigen, oder überhaupt erst recht in die Erscheinung treten, weil nun 
die zweite, die histogene Eiweißquelle hinzukommt: Die Absperrung 
und Verschlechterung des Gasaustausches führt allmählich zur Quellung, 
zu vermehrter Durchlässigkeit und zum Zerfall der Tubuliepithelien. 

Wir haben also gesehen, daß die akute eiweißfreie Nephritis als selb¬ 
ständiges Krankheitsbild existiert; es können sogar klinisch alle Zeichen 
einer ganz schweren Nephritis bestehen ohne Albumen: Ein Tuber¬ 
kulöser in noch einigermaßen leidlichem Zustand erkrankt plötzlich 
mit Anurie, mächtigen Ödemen, bleibt eiweißfrei 8 Tage lang unter 
lebhaftem Wechsel des Ödembildes, um erst 8 Tage später, eine Woche 
vor dem Tode, auch mäßige Eiweißmengen auszuscheiden. Der Autopsie¬ 
befund, ergänzt durch das klinische Bild, stellt eine Glomerulonephritis 
sicher. Wenn die neueren Theorien von einer allgemeinen Capillar- 
schädigung bei der Nephritis sich bewahrheiten sollten, dann ist es ja 
eigentlich ein logisches Postulat, daß die Gefäße der Niere auch einmal 
sich suffizienter erweisen könnten, als die in der Peripherie. Ob aber 
wirklich eine solche „Albuminurie ins Gewebe“ im Sinne Eppingers 
möglich ist, muß weiterer Forschung überlassen bleiben. 
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Besprechung. 

Klima-Atlas von Deutschland, bearbeitet im Preußischen Meteoro¬ 
logischen Institut von dem Direktor Dr. G. Hellmann und den 
Observatoren Prof. v. Elsner, Prof. H. Henze und Dr. K. 
Knoch. Berlin 1921, Verlag Dietr. Reimer. (M. 150). 

Nun ist der langersehnte, durch den Krieg verzögerte Klima-Atlas von 
Deutschland erschienen : ein schmucker, sauber ausgestatteter Band, dem man 
die unendliche Mühe und Arbeit nicht ansieht, die seine Herstellung gekostet 
hat. Seinen Wert für die Meteorologie mögen Fachmänner würdigen: hier 
kommt der Arzt zu Wort. Je mehr die Umstände uns nötigen, die Kranken 
innerhalb des Reiches zu behandeln, um so wichtiger wird die genaue Kenntnis 
des deutschen Klimas für die Wahl bestehender wie für die Anlage neuer 
Kurorte. Neben den örtlichen Bedingungen ist dabei die allgemeine klimatische 
Beschaffenheit der Gegend maßgebend: über diese gibt der Atlas ausgiebige 
Auskunft. Auf 63 Blättern sind Linien gleicher Lufttemperatur für Monat und 
Jahr, gleicher mittlerer Jahre^schwankung, mittleren Luftdrucks, Windrichtung, 
relativer Feuchtigkeit, Dampfdruck, heitere und trübe Tage, mittlere Nieder¬ 
schlagshöhe, mittlere jährliche Zahl der Tage mit mindestens 0,1 mm Nieder¬ 
schlag, die Schneetage, endlich die Eintrittszeiten der größten und kleinsten 
monatlichen Niederschläge verzeichnet; darauf folgen Erläuterungen zu den 
Karten und die Zahlentabellen. Die große Zahl der Beobachtungsstationen 
ermöglichte es. auch enger begrenzte örtliche Besonderheiten zum Ausdruck zu 
bringen, z. B. die große Zahl heller Tage an gewissen Abhängen der schlesischen 
Gebirge und des Allgäus, das darin den Zentralalpen gleicht. 

Das ausgezeichnete Werk sei der Beachtung bestens empfohlen. H i s. 
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